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La maladie des raies noires (MRN), causée par le champignon ascomycète 

Mycosphaerella fijiensis, est l’une des maladies les plus dévastatrices du 

bananier (Musa spp.). Elle constitue une contrainte majeure à sa production, 

particulièrement dans les pays des tropiques humides où le bananier est une 

culture alimentaire de base. L’objectif de cette thèse a été de caractériser les 

populations de M. fijiensis et d’étudier l’épidémiologie de la MRN dans la 

région de Kisangani (RDC) en vue d’évaluer les stratégies de protection 

intégrée à développer dans les cultures de bananiers et bananiers plantains. 

La particularité de notre approche réside en la combinaison d’études en 

laboratoire, selon des approches classique et moléculaire, et des 

expérimentations sur le terrain pour mieux connaître les caractéristiques 

épidémiologiques de la maladie selon les saisons et les systèmes de cultures.  

Les caractéristiques phénotypiques des souches isolées de Kisangani sur 

milieu PDA étaient typiques de l’espèce M. fijiensis. Cette identification a 

été confirmée selon une approche moléculaire sur base du séquençage d’une 

partie de l’ADN ribosomal incluant les régions ITS (internal transcribed 

spacers) et le gène 5,8S. L’existence des deux types de croisement Mat1-1 et 

Ma1-2 au sein de la population a été révélée mais un déséquilibre entre les 

deux idiomorphes a été remarqué. L’évaluation de la pathogénicité des 

souches a montré que toutes les souches testées ont un pouvoir pathogène 

vis-à-vis du cultivar Cavendish « Grande Naine ». Notre étude a aussi permis 

de ressortir des différences de virulence selon les souches. Les tests de 

sensibilité aux fongicides ont montré que les souches de la RDC sont 

sensibles aux triazoles et au carbendazime, mais certaines souches seraient 

résistantes à l’azoxystrobine.  

Sur le plan épidémiologique, notre étude a révélé que les deux formes 

fongiques (anamorphe et téléomorphe) sont présentes non seulement en 

saison des pluies mais également en saison subsèche. Elles jouent donc un 

rôle important dans l’épidémiologie de la maladie. L’incidence de la maladie 
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a été légèrement moindre en saison subsèche qu’en saison humide. Une 

comparaison de la progression de la maladie pendant les deux saisons selon 

le système de culture a révélé que le développement de la MRN a été plus 

lent en forêt secondaire qu’en jachère et en jardin de case et l’incidence et la 

sévérité ont été plus grandes sur les plantains que sur les bananes. La 

meilleure tolérance du cultivar Yangambi Km5 a été confirmée.  

Ces résultats ont apporté des éléments nouveaux sur l’épidémiologie de la 

maladie dans la région de Kisangani et sur les caractéristiques de la 

population en présence. Ils ont été exploités pour établir une liste de 

recommandations visant à mieux gérer les dégâts de M. fijiensis, un 

pathogène au potentiel évolutif important.  
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A : un génome Musa acuminata. 

AA : bananiers diploïdes à deux génomes Musa acuminata. 

AAA : bananiers triploïdes à trois génomes Musa acuminata. 

AAAA : bananiers tétraploïdes à quatre génomes Musa acuminata. 

AAA-EAHB : bananiers triploïdes à trois génomes Musa acuminata, 

spécifiques de l’Afrique de l’Est. 

AAB : bananiers triploïdes à deux génomes Musa acuminata et un génome 

Musa balbisiana. 

AB : bananiers diploïdes à un génome Musa acuminata et un génome Musa 

balbisiana. 

ABB : bananiers triploïdes à deux génomes Musa balbisiana. 

ADN: Acide Désoxyribo Nucléique.  

AFLP: Amplified Fragment Length Polymorphism. 

AFLP: Amplified Fragment Length Polymorphism. 

ANOVA: Analysis of variance. 

AUDPC: area under the disease progress curve. 

B : un génome Musa balbisiana. 

BBTD: Banana Bunchy Top disease. 

BBTV: Banana bunchy top virus. 

BLAST: Basic Local Alignment Search Tool. 

BXW: Banana Xanthomonas Wilt. 

CAM: Cameroun. 

CARBAP : Centre africain de recherches sur les bananiers et plantains. 

CIRAD : Centre de coopération internationale en recherches agronomique 

pour le développement. 

CMV : Virus de la mosaïque du concombre. 

CRBP : Centre régional de recherches sur les bananiers et plantains. 

CTB : Coopération Technique Belge. 

DC-PCR: Direct colony-Polymerase Chain Reaction. 
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DEPC: Diethylpyrocarbamate. 

DO: densité optique. 

ELSD: Eumusae leaf spot disease. 

EEM: Etat d’évolution de la maladie. 

FAOSTAT: Food and agriculture organization statistics. 

FHIA: Fundación hondureña de investigatión agrícola. 

FOC: Fusarium oxysporium f. sp. cubens. 

FP: Forêt primaire. 

FSV : Forêt secondaire vieille. 

FYMY: Phytopathology and Mycology Unit. 

FYSA : Physiological Biochemistry Unit. 

GRET : Groupe de recherches et d’échanges technologiques. 

IFA-Yangambi: Institut facultaire des sciences agronomiques de Yangambi. 

INIBAP: International network for the improvement of banana and plantain. 

ITS: Internal Transcribed Spacer. 

KUL: Katholieke Universiteit Leuven. 

Mat: Mating type. 

MRN : maladie des raies noires. 

MS : maladie de sigatoka. 

NCBI: National Center of Biotechnology Institute. 

pb: paire de base. 

PCR: Polymerase Chain Reaction. 

PDA: Potato Dextrose Agar. 

PDB: Potato Dextrose Broth. 

pH: potentiel d’hydrogène. 

RDC : République Démocratique du Congo. 

s.a : substance active.  

SAS: Statistical Analyse System. 

SSRLP: Simple Sequence Repeat Length Polymorphism. 
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TDM : Temps de développement de la maladie
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TDM : Temps de développement de la maladie. 

UCL : Université catholique de Louvain. 

UNIKIS : Université de Kisangani. 

UV. : Ultra violet. 

Ybi: Yangambi. 
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Abiotique : ensemble des facteurs physico-chimiques d’un écosystème 

agissant sur une culture donnée, c’est-a-dire l’action du non-vivant sur le 

vivant. 

Agroforesterie : mode d’exploitation des terres agricoles associant des 

plantations d'arbres dans des cultures ou des pâturages. 

 Amplicon : séquence d’ADN amplifiée, c’est-à-dire reproduite en plusieurs 

examplaires 

Anamorphe : phase asexuée ou incomplète de la vie d’un champignon. 

Ascospore : spore qui se forme à l’intérieur d’un asque chez les 

champignons ascomycètes. 

Biotique : ensemble des interactions en milieu vivant dans un écosystème. 

Chlorose : jaunissement d’une plante dû au manque de chlorophylle.  

Conidie : spore asexuée, non mobile, issue d'une cellule conidiogène; 

formée par clivage ou bourgeonnement.  

Cryptogamique : fongique ou relatif aux champignons.  

Cultivar  : variété cultivée ne se maintenant que par multiplication 

végétative. 

Culture in vitro : croissance à partir de minuscules parties d’une plante, en 

conditions aseptiques en milieu artificiel. 

Epidémiologie : étude de la distribution des épidémies et des déterminants 

de la fréquence d’une maladie. 

Facteur édaphique : incidence des propriétés du sol sur la culture. 

Flux de gène : processus qui introduit des nouvelles variations génétiques 

par le retrait des frontières isolant les populations. 

Fongicide : produit qui tue les champignons microscopiques qui attaquent 

les plantes, les animaux ou les hommes.  

Génotype : ensemble des allèles d’un individu portés par l’ADN d’une 

cellule vivante, c’est-à-dire le patrimoine héréditaire d’un individu. 
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Germoplasme : collection de diverses espèces et variétés servant de base à 

l’amélioration génétique. 

Haplobiontique : cycle reproductif d’une espèce vivante dans lequel la 

phase haploïde (n chromosomes) domine la phase diploïde (2n 

chromosomes). 

Hétérothallisme : condition de reproduction sexuée dans laquelle la 

conjugaison n’est possible qu’à travers l’interaction de deux thalles. 

Idiomorphe : terme utilisé pour décrire les types de croisements chez les 

champignons qui sont extrêmement dissemblables les uns des autres et ne 

présentant pas d'homologie entre les souches du sexe opposé. 

Inoculum : agent pathogène ou partie d'un agent pathogène qui cause une 

infection.  

Isolat : matériel biologique prélevé sur un organisme vivant, en vue de son 

étude ou de sa culture in vitro.  

Litière  : ensemble des feuilles mortes et des débris végétaux en 

décomposition qui recouvrent le sol. 

Mycélium : ensemble des hyphes d'un champignon constituant le thalle.  

Nécrotique : relatif à la nécrose ; mort de cellules souvent associée à la 

décoloration, au noircissement ou au changement de couleur des tissus.  

Phénotype : ensemble des caractères anatomiques, morphologiques, 

physiologiques, éthologiques caractérisant une être vivant donné. 

Rhizome : partie du bananier qui supporte la partie souterraine (les racines 

et les rejets) et la partie aérienne (le pseudotronc).  

Ribotype : empreinte génétique d’une espèce ou d’une souche. 

Séminifère : produisant des graines. 

Systémique : produit pénétrant et circulant dans la plante. 

Téléomorphe : étape sexuée ou parfaite dans le cycle biologique d’un 

champignon. 

Vitroplant  : plantule provenant de la micropropagation in vitro.
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Contexte 

 

En République Démocratique du Congo (RDC), le bananier et le bananier 

plantain constituent, une des principales cultures d’autoconsommation de la 

population de la Province Orientale. Comme le manioc, le riz ou le maïs et 

l’huile de palme, ils sont une importante source de revenus pour les ménages 

(Dhed’a et al., 2011). Dans le monde, la banane (banane de type dessert et 

plantain) constitue le principal fruit frais faisant l’objet d’importants 

échanges internationaux. Son importance socio-économique et nutritionnelle 

est considérable : bien loin de se limiter à un simple dessert, la banane joue 

un rôle essentiel dans la sécurité alimentaire de plus de 400 millions de 

personnes dans les pays en développement des zones tropicales, et constitue 

une source d’emploi et de revenus pour les populations locales (Arias et al., 

2003).  

 

Au cours de ces dernières années, la production mondiale des bananes est 

passée de 95,9 millions de tonnes en 2000 à 138,7 millions de tonnes en 

2010, dont environ 16% font l’objet d’un commerce international et les 

autres 84% sont consommés localement (FAOSTAT, 2012). Bien que l’on 

ait noté une augmentation de la production mondiale des bananes, celles-ci 

sont soumises à de nombreuses contraintes parasitaires parmi lesquelles les 

maladies fongiques contribuent significativement à la baisse des rendements 

dans les différents types de production (Daniells, 2009). Ces contraintes 

parasitaires peuvent néanmoins être exercées par des agents pathogènes de 

diverses origines (Carlier et al., 2003). 

 

Dans le cas de la production bananière, les menaces les plus importantes sont 

le fait de champignons (Mycosphaerella fijiensis Morelet (1969), M. 

musicola Leach et Mulder, M. musae Spegazzini, M. eumusae Crous et 
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Mourichon (2002) et Fusarium oxysporum var. cubense), de nématodes 

(Radopholus similis, Helicotylenchus mulicinetus, Pratylenchys speijeri n. 

sp. et Meloidogyne spp.), de virus [virus du bunchy top  (BBTV) et ceux des 

mosaïques (mosaïque des bractées du bananier, mosaïque en plage du 

bananier, mosaïque en  tirets du bananier)], de bactéries (certaines lignées 

pathogènes de Ralstonia solanacearum, Xanthomonas campestris pv. 

musacearum) ou d’insectes (le charançon Cosmopolites sordidus) 

(Mourichon et al., 2000).  

 

Quatre espèces de Mycosphaerella, M. fijiensis, M. musicola, M. eumusae et 

M. musae, sont responsables de maladies foliaires et constituent l’un des 

principaux facteurs limitant de la culture bananière dans le monde. Les deux 

premières espèces sont associées aux cercosporioses du bananier. Elles sont 

présentes dans la majorité de zones de production situées entre les deux 

tropiques (Mourichon et Fullerton, 1990). Par ailleurs, M. eumusae et M. 

musae des agents responsables respectivement de la maladie de taches 

septoriennes du bananier ou Eumusae leaf spot disease (ELSD) et de la 

moucheture (Leaf speckle). M. eumusae est présente en Inde, au Sri Lanka, 

en Malaisie, en Thailande, au Vietnam, à l’Ile Maurice et au Nigeria (Carlier 

et al., 2000 ; Crous et Mourichon, 2002). Sa distribution n’est pas encore 

confirmée à l’échelle planétaire (Jacome et al., 2003). M. musae est présente 

en Australie et en Afrique du Sud (Lassoudière, 2007). Les quatre agents 

pathogènes se distinguent essentiellement par les caractéristiques 

morphologiques des conidies et des conidiospores (Arzanlou et al., 2008).  

 

La maladie des raies noires du bananier (MRN) ou cercosporiose noire due à 

M. fijiensis est d’apparition plus récente (Rhodes, 1964) que la maladie de 

Sigatoka ou cercosporiose jaune due à M. musicola, connue et étudiée depuis 

longtemps. M. fijiensis est considéré comme le plus destructif du complexe 
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de la maladie de Sigatoka, qui inclut les deux autres espèces du même genre,  

M. musicola et  M. eumusae (Churchill, 2011). La MRN est largement 

disséminée dans le monde, son évolution est beaucoup plus rapide sur les 

cultivars déjà sensibles à M. musicola et M. eumusae et son spectre d’hôtes 

est beaucoup plus large (Mourichon et al., 2000). Les lésions coalescentes 

sont souvent observées sur des feuilles de bananiers Cavendish de 5 ou 6 

semaines et les conséquences économiques sont beaucoup plus 

graves puisque les pertes peuvent représenter 50% de la récolte 

(Lassoudière, 2007). 

 

Très peu de travaux ont été orientés dans le sens de poser le diagnostic de la 

situation des maladies des bananiers en RDC en général et en Province 

orientale : le BBTV a été décrit à Yangambi en 1958 (Ngama, 2011), des 

enquêtes diagnostiques ont été faites dans le Kivu et le Bas Congo, et la 

situation de la cercosporiose noire du bananier sous différents systèmes de 

culture a été analysée à Yangambi (Mobambo, 1993).  Plus récemment, une 

étude de l’incidence des maladies et ravageurs chez les bananiers et 

bananiers plantains dans la région de Kisangani a été menée (Onautshu, 

2007). Cette dernière étude a révélé que la cercosporiose du bananier est 

parmi les principaux problèmes phytosanitaires qui affectent les bananiers de 

la région de Kisangani après le charançon et le BBTD. Des études menées à 

Yangambi (RDC) ont montré que quatre cultivars de bananier et douze 

cultivars de bananier plantain étaient attaqués par la MRN. Seul le cultivar 

de bananier Yangambi Km5 (Ibota) manifeste une tolérance à cette maladie 

(Mobambo, 2002).  

 

Peu d’études ont été consacrées à l’étude de la MRN et à la caractérisation 

des souches responsables de cette maladie dans la région de Kisangani. Vu 

l’importance de la culture des bananiers et bananiers plantains, la nécessité 
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d’accroître la production dans cette région et la menace liée à la MRN, il est 

impérieux de caractériser les souches de Mycosphaerella fijiensis présentes 

sur cette culture et de mieux connaître les caractéristiques épidémiologiques 

de la MRN dans cette région. Ces études permettront d’évaluer la diversité 

des populations en présence, de mieux comprendre l’épidémiologie de la 

maladie et de développer des stratégies de lutte contre cette maladie.  La 

sécurité alimentaire et le revenu agricole de la population de la région de 

Kisangani s’en trouveront ainsi améliorés. 

La présente étude s’est intéressée à la caractérisation des populations 

impliquées dans la MRN à Kisangani pour les raisons suivantes. Tout 

d’abord, c’est une maladie très dévastatrice et difficile à contrôler. La lutte 

chimique, très importante dans d’autres régions du monde, est efficace mais 

engendre des effets sur l'environnement et la santé humaine, mais aussi sur 

les populations fongiques en raison de l'apparition des souches résistantes 

aux fongicides (Cañas-Gutiérrez et al., 2006). Ensuite, la MRN est aussi une 

maladie polycyclique, causée par un champignon hétérothallique qui se 

reproduit de façon asexuée et sexuée. Le cycle asexuel permet aux souches 

adaptées de se multiplier tandis que le cycle sexuel est à la base des 

recombinaisons qui génère une diversité des populations et leur donne une 

capacité évolutive importante. Enfin, la MRN a pour origine géographique 

l’Asie du Sud-est. Elle s’est dispersée à travers le monde entier et en 

Afrique. Néanmoins, l’existence de populations spécifiques à certaines 

régions d’Afrique (Carlier et al., 2003) nous a poussé à caractériser la 

population présente dans la région de Kisangani afin d’orienter la lutte pour 

éviter les pertes ou gérer la maladie dans le contexte particulier de 

Kisangani. 
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Hypothèses 
 

Cette étude part de l’hypothèse générale qu’il existerait dans la région de 

Kisangani différentes souches de Mycosphaerella fijiensis responsables de la 

cercosporiose noire chez les bananiers et bananiers plantains.  

Plus spécifiquement, cette étude se base sur les hypothèses suivantes : 

• Il existerait dans la région de Kisangani plusieurs souches de 

Mycosphaerella  fijiensis capables de se reproduire de façon sexuée 

et asexuée et conférant un potentiel évolutif important à la 

population en présence.  

• Vu l’origine de la MRN en Afrique et l’existence de populations 

diverses spécifiques de certaines zones géographiques, il est possible 

que la population en présence à Kisangani soit différente des 

populations en présence dans les cultures industrielles des pays de la 

région.  

• Les caractéristiques climatiques et culturales influençant 

l’épidémiologie de la maladie, il est probable que la maladie évolue 

différemment selon les saisons et les systèmes de cultures. La 

connaissance des caractéristiques épidémiologiques spécifques aux 

conditions de culture pourra aider à développer des stratégies de 

production intégrée   

• Le cultivar de bananier Yangambi km5 a été identifié comme 

tolérant à la MRN, il serait donc aussi mieux tolérant que d’autres 

cultivars de bananiers et de bananiers plantains aux populations en 

présence dans la région de Kisangani en raison de cycle infectieux 

plus lent et d’une infection moins sévère.   
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En liaison avec les hypothèses ci-haut évoquées, et pour bien cerner les 

stratégies à développer, cette recherche évoque les questionnements 

suivants : 

o Ya-t-il d’autres espèces de Mycosphaerella  pathogènes du bananier 

dans la région de Kisangani ? 

o Quelles sont les caractéristiques des souches de M. fijiensis en 

présence dans la région ?  

o L’intensité de la cercosporiose noire du bananier dans la région de 

Kisangani varie-t-elle suivant la saison, le système de culture et le 

cultivar du bananier ? Une incidence différente en jachère, en forêt 

secondaire et en jardin de case est-elle observée ?  

 

La réponse à ces questions permettra de proposer des stratégies pour tenter 

de limiter l’impact de la MRN dans la région de Kisangani. 
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Objectifs 
 

� Objectif général 

De manière générale, ce travail vise à caractériser les populations de M. 

fijiensis et  à étudier l’épidémiologie de la cercosporiose noire sur les 

bananiers et bananiers plantains les plus communs de la région de Kisangani 

dans le but de développer des stratégies de protection intégrée des bananiers 

et bananiers plantains. 

 

� Objectifs spécifiques 

De manière spécifique, cette étude vise à: 

� Isoler et caractériser les souches de M. fijiensis sur les bananiers et 

bananiers plantains de la région de Kisangani; 

� Evaluer la prévalence de la forme anamorphe et téléomorphe selon 

la saison culturale le système de culture et le cultivar; 

� Etudier l’épidémiologie de la cercosporiose noire du bananier dans 

la région de Kisangani en saison subsèche et en saison des pluies; 

� Evaluer l’intensité de la cercosporiose noire du bananier selon le 

cultivar dans trois systèmes de culture autour de la Réserve 

Forestière de Masako à Kisangani. 

 

Cette thèse rédigée sous forme d’articles est présentée en 5 chapitres 

regroupés en 3 parties. 

La première partie présente une revue bibliographique faisant état des 

connaissances sur le bananier ainsi que sa culture dans la région de 

Kisangani (Chapitre 1) et sur la cercosporiose noire du bananier (Chapitre 

2). 

La deuxième partie porte sur la caractérisation des populations de M. 

fijiensis isolées de bananiers et bananiers plantains de la région de Kisangani 
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en RDC. Les caractérisations phénotypiques et moléculaires de souches de 

M. fijiensis isolées sur les bananiers et bananiers plantains de la région de 

Kisangani sont présentées dans le chapitre 3.  Le chapitre 4 relate les tests 

réalisés pour étudier la sensibilité des souches de M. fijiensis à plusieurs 

familles de fongicides.  

La troisième partie est consacrée à l’épidémiologie de la cercosporiose noire 

du bananier dans la région de Kisangani (RDC) et est constituée d’un seul 

chapitre. Ce chapitre 5 rapporte les résultats d’une étude préliminaire qui 

visait à approfondir les connaissances relatives à l’épidémiologie de la 

cercosporiose noire en fonction des stades d’évolution de la maladie, des 

saisons et des systèmes de culture. Il relate aussi les résultats d’une étude 

approfondie visant à évaluer l’incidence, la sévérité et la dynamique de la 

cercosporiose noire dans la région de Kisangani (RDC) selon le système de 

culture et le cultivar.  

Les principales avancées et les perspectives potentielles résultant de ce 

travail font l’objet d’une discussion générale qui clôture cette thèse. 
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1.1. Origine 
 

Le bananier est originaire des jungles tropicales chaudes et humides du Sud-

Est asiatique. Dans cette région du monde, on trouve les espèces sauvages 

Musa acuminata (génome de type A) et Musa balbisiana (génome de type 

B) (Swennen et al., 2001). A partir de cette région, les bananiers se sont 

répandus à l’est en Amérique du Sud mais surtout à l’ouest à 

Madagascar/Zanzibar à travers les migrations indo-malaysiennes. Les 

bananiers ont aussi été répandus par les Arabes et les Portugais le long de la 

côte Est de l’Afrique d’où ils ont traversé les pays de l’Afrique centrale 

jusqu’en Afrique de l’Ouest (Dhed’a et al., 2011).  

 

La reconstitution historique du processus de domestication de la banane a été 

clarifiée par une recherche pluridisciplinaire originale. Les analyses 

génétiques ont permis d'identifier les ancêtres sauvages et les cultivars 

modernes, mais aussi d'élucider plusieurs étapes clés de la domestication du 

bananier. L'archéologie et la linguistique ont apporté la lumière sur les rôles 

historiques des peuples dans le mouvement et la culture de bananes en 

provenance de la Nouvelle-Guinée jusqu’en Afrique de l'Ouest au cours de 

l'Holocène (Perrier et al., 2011). L’existence de nombreux cultivars de 

bananiers d’altitude en Afrique de l’Est et de plantains laisse supposer qu’ils 

sont cultivés depuis très longtemps en Afrique (Nyabyenda, 2006).  

 

Selon Lassoudière (2010), Linné a peut-être attribué à la banane le nom de 

Musa en l’honneur d’Antonius Musa (63-14 ans av. J.-C.), médecin de 

l’empereur romain Octave-Auguste qu’il avait guéri d’une « obstruction du 

foie ». Deux autres origines sont aussi évoquées, l’une à partir du prophète 

Musa (environ 1200 ans av. J.-C.), né en Egypte et ayant suivi l’exode du 

peuple d’Israël de la Palestine; l’autre à partir du nom de la grande ville 
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commerciale d’Arabie méridionale, Muza, au centre des relations Egypte-

Arabie-Inde correspondant à la cité actuelle de Moka (Lassoudière, 2010). 

 

 Quant à son histoire, les plus anciennes références au bananier datent de 500 

ans avant Jésus-Christ. Une légende indienne affirme que la banane est le 

fruit qu’Eve a tendu à Adam. Cela explique son appellation de « fruit de 

paradis ». Par ailleurs, cette croyance est à l’origine du nom latin 

« Paradisiaca » donné à la banane plantain (Haicour et al., 1998).  

 

1.2.  Description et classification 

 

Le bananier est une plante herbacée vivace. Elle est herbacée car elle ne 

comporte pas de croissance secondaire, c’est à dire qu’après que les fruits 

sont parvenus à maturité, les parties aériennes fanent et s’affaissent. Elle est 

vivace parce que de nouveaux plants émis à la base du plant mature viennent 

remplacer les parties aériennes qui meurent. En effet, le bananier est dans 

son état d’équilibre à partir de la formation des bourgeons latéraux assurant 

la pérennité de la plante (Dhed’a et al., 2011). 

A maturité, le plant de bananier ou pied-mère se compose : 

• d’une souche ou bulbe portant des racines et émettant des rejets, 

• des feuilles dont les gaines, enroulées les unes dans les autres, 

forment le faux tronc (pseudotronc), 

• et d’un régime de fruits. 

 

Les bananiers et bananiers plantains sont des monocotylédones géantes 

appartenant à l’ordre des Scitaminales ou Zingibérales et à la famille des 

Musaceae. Cette famille comporte trois genres: Musella, Ensete et Musa, 

présentant une forte variabilité (Lassoudière 2007). L’ordre de Scitaminales 

renferme 6 familles (Dhed’a et al., 2011): 
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� Famille des Strelitziaceae avec les genres Strelitzia, Heliconia et 

Ravenala, 

� Famille des Lowiaceae avec le genre Orchidantha, 

� Famille des Zingiberaceae avec les genres Zingiber et Hedichium,  

� Famille des Maranthaceae avec le genre Marantha, 

� Famille des Cannaceae avec le genre Canna, 

� Famille de Musaceae avec les genres Musa et Ensete. 

 

Le genre Musa est divisé en quatre sections (Australimusa, Callimusa, 

Eumusa, Rhodochlamus) sur base du nombre de chromosomes et de 

caractéristiques morphologiques, parmi lesquels Eumusa (n=11) est la seule 

section qui a donné des espèces parthénocarpiques. Il comprend en outre 10 

espèces dont les deux espèces principales sont Musa acuminata (AA) et 

Musa balbisiana (BB). La contribution haploïde de M. acuminata et de M. 

balbisiana aux bananiers est indiqué respectivement par A et B (Lassois et 

al., 2009; Simmonds et Shepherd 1955).  

 

La majorité des bananes comestibles proviennent des espèces Musa 

acuminata et du croisement M. acuminata x M. balbisiana. Par ailleurs, il 

existe différentes espèces du genre Musa : Musa flaviflora, Musa itinerans, 

Musa basjoo, Musa sikkimensis, Musa cheesmani, Musa schizocarpa, Musa 

balbisiana, et Musa acuminata qui contient au moins 5 sous-espèces 

(Dhed’a et al., 2011).  

 

1.3.  Distribution et diversité génétique 

 

Le genre Musa compte plus de 1000 variétés de bananes parmi lesquelles les 

cultivars les plus importants sont les bananes de type dessert (AAA pour la 

plupart) et les bananes à cuire (AAA, AAB et ABB). La classification des 
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principaux cultivars du genre Musa à fruits comestibles (Bakry et al., 1997) 

est présentée en annexe 1. Les variétés AA sont majoritairement rencontrées 

en Asie du Sud-Est (Figure 1.1). Quelques variétés AB ont été répertoriées  

en Afrique de l’Est et en Inde.  Les variétés triploïdes AAA (bananes dessert 

et à cuire), AAB (plantains et bananes à cuire) et ABB (bananes à cuire) sont 

largement distribuées dans le monde, notamment en Amérique latine et 

centrale, aux Caraïbes, en Asie du Sud et du Sud-Est et en Afrique (Jones, 

2000 ; Lassoudière, 2007).  

 

Les principaux cultivars des bananiers et bananiers plantains rencontrés dans 

la région de Kisangani, dans le District de la Tshopo en Province orientale 

(RDC) sont indiqués dans le tableau 1.1.  
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Figure 1.1. Distribution des bananiers dans le monde  

(Dhed’a et al., 2011). 
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Tableau 1.1. Principaux cultivars du genre Musa rencontrés dans le District 

de la Tshopo en Province orientale (RDC) (Adheka, 2009). 

Cultivars Génotypes  Synonymes 

Bananes dessert  
Figue Pomme AAB Elengi Eyei (Lingala)* 
Figue Rose AAA Kitika Rouge (Swahili) 
Grande Naine AAA Délavé, Commando 
Gros Michel AAA Mwasi Zoba, Lux 
Kamaramasenge AAB Kitika Sukali 
Petite Naine AAA Kitika ya Bakumu 
Prata AAB Mafuta (Swahili ou Lingala) 
Yangambi Km5 AAA Ibotabota 

Bananes à cuire 
Bisamunyo AAA  
Pisang Awak AAB Kitika Ndizi (Swahili) 

Bananes plantains "type French" 
Adili AAB Losau 
Afati AAB Nekwele (Bali), Alinga Mboka (Lingala) 
Akpasi AAB Mabele ya Baseka (Lingala) 
Aleke AAB Mabele ya Baseka (Lingala) 
Amakoko I AAB  
Amungu AAB Amuku 
Bogo AAB  
Boloma Ise AAB  
Boofo AAB  
Boofo Noir AAB Ifelete Bolome (Topoke) 
Basakaraka I AAB Ndika 
Bosakaraka II AAB Moemba 
Bosua AAB Liondo li Bolome 
Chwachwa AAB Liondo li Bolome 
French Rouge I AAB  
French Rouge II AAB Esende 
Inekele Ikumi AAB  
Libanga 
Liboelabokoi 

AAB  
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Litete AAB 
Okali o Nkoyi (Mbole), Molenga 
(Ngando) 

Magoma I AAB Mayaya 
Ndika Tinda AAB  
ongua AAB  
Yumba AAB Asugbe (Bali) 
Yumba Noir AAB Moikili (Ngelema) 

Bananes plantains "type Faux corne" 

Akoto AAB 
Imbelenga (Ngelema), Imbenga 
(Turumbu) 

Amakake AAB Ifelete, Ifelengete (Ngando) 
Ambulu Multiple AAB Double Crane 
Ambulu Vert-
Sombre 

AAB Adili 

Apoka AAB Anena (Ngelema) 
Apoka Magbuse AAB  
Bopketa AAB Inkele Ikumi (Turumbu) 
Egbe-o-Mabese I AAB Nganganga, Mocheche (Ngelema) 

Libanga Lifombo AAB 
Ambulu, Kasomba (Ngando), Sombo 
(Manga) 

Libanga Likale AAB 
Ambulu, Avuka (Lengola), Ebanga 
(Turumbu) 

Libanga Noir AAB Ambulu 
Lingu AAB Tala, Loose (Turumbu), Manimani 
Nkalia AAB  

Bananes Plantains "type Vrai corne" 
Ikpolo Noire AAB  
Ikpolo Rouge AAB  
Ikpolo Vert AAB  
Lokusu AAB Lasase, Bombili, Etate, Ikpolo 
Molengo AAB Moikili (Ngelema) 
Tala Lola AAB Kuli (Swahili), Chwambo (Manga) 

Bananes Plantains "type French corne" 
Agbe-o-Mabese II AAA Nganganga (Ngelema) 

Hybrides 
FHIA 03 AABB  



Chapitre1                                                                    Le bananier 

 
 

46 
 

 * Les noms entre parenthèses sont les noms en dialecte local de la Province 

orientale. 

 

Dans le District de la Tshopo, le Faux corne Libanga Likale est le plus 

représentatif de tous les cultivars dans les fermes (70,41%), suivi du French 

Litete (7,75%) et du Vrai corne Lokusu (2,1%). Pour les bananes dessert, le 

cultivar Gros Michel est le plus représentatif (3,65%), suivi de Yangambi 

Km5 (3,55%). Les autres cultivars représentent chacun moins de 2% 

(Dhed’a et al., 2009). 

 

La variabilité génétique du bananier a fait l’objet de plusieurs études au 

cours desquelles les marqueurs moléculaires tels que les polymorphismes de 

longueur de séquences simples répétées (SSRLP) (Tenkouano et al., 1999), 

les polymorphismes de longueur des fragments d'amplification (AFLP) (Ude 

et al., 2002a ; Ude et al., 2002b) ainsi que les polymorphismes de longueur 

de fragments de restriction (RFLP) (Ude et al., 2002a). Ces études ont 

montré une grande diversité entre les sections du genre Musa et entre les 

différentes variétés d’une même section. Elles ont également permis de 

mettre en évidence quelques variétés pouvant être considérées comme des 

sources potentielles exploitables dans l’amélioration génétique du bananier 

en vue d'une meilleure production (Ude et al., 2002a).  

 

Plus récemment, le génome de 523 mégabases du génotype double haploïde 

de Musa acuminata a été décrit.  La séquence désormais disponible permet 

d’accéder à l’ensemble des gènes de cette plante (plus de 36.000) et à leur 

position le long de ses onze chromosomes. Cette connaissance facilitera 

considérablement l’identification des gènes responsables de caractères tels 

que la résistance aux maladies et la qualité des fruits. Elle fournira au final 

une aide essentielle à l’amélioration des variétés de bananiers à partir des 
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nombreuses ressources génétiques disponibles dans le monde (D’Hont et al., 

2012).  

 

De nouvelles variétés de bananiers, notamment de bananes à cuire, ont été 

créées pour faire face à la pression parasitaire et pour satisfaire la demande 

des consommateurs.  Cependant, des progrès restent à faire sur les qualités 

culinaires et gustatives en comparaison avec les variétés traditionnelles. Le 

besoin en nouvelles variétés concerne aussi bien la banane dessert que la 

banane à cuire, qu’elles soient destinées à l’exportation, à 

l’autoconsommation ou aux marchés nationaux (Abadie et al., 2003 ; 

Lassoudière, 2007).  

 

1.4.  Importance socio-économique et alimentaire du bananier 

 

Les bananes et bananes plantains jouent un rôle important sur les plans 

économique, culturel et nutritionnel dans le monde entier et particulièrement 

dans les pays en développement des régions tropicales (Dadzie et Orchard, 

1997). Ils font partie des principaux aliments de base dans les pays 

producteurs et constituent une source considérable d’emploi et de revenus à 

travers les marchés locaux et internationaux (Frison et Sharrock, 1999).  

 

Le bananier constitue le quatrième produit agricole en termes de production 

mondiale après le riz, le blé et le maïs. Il occupe le premier rang de la 

production fruitière, avec un peu plus de 145 millions de tonnes produites en 

2011 à l’échelle mondiale (Ganry et al., 2012).  

 

La répartition de la production mondiale des bananes et bananes plantains en 

2011 est présentée dans le tableau 1.2. 
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Tableau 1.2. Répartition mondiale de la production bananière en 2011 

(FAOSTAT, 2012). 

 

Continent Pays Banane Banane plantain 
Afrique Cameroun 1.376.000 3.400.000 

RCA 162.799 109.265 
Côte d'Ivoire 317.727 1.559.210 
RDC 408.900 1.552.060 
Ghana 60.000 3.619.830 
Kenya 1.197.990 31.000 
Rwanda 44 3.036.270 
Uganda 522.945 10.547.400 
Angola 2.646.070 - 
Burundi 1.848.730 - 

Amérique Costa Rica 1.937.120 90.000 
Guadeloupe 58.000 7.620 
Guatemala 2.680.390 188.755 
Panama 340.342 97.432 
Peru - 1.967.920 
Venezuela  415.693 488.878 
Brésil 7.329.470 - 

Asie Chine 10.705.740 - 
Inde 29.667.000 - 
Thailland 2.036.430 - 
Viet Nam 1.523.430 - 
Philippines 9.165.040 - 

Europe Italie 351 - 

Portugal 3.0181 - 

Espagne 346.500 - 

Turquie 206.501  - 

 

La valeur culturelle des bananes est considérable dans plusieurs régions. 

Dans la légende hindoue en Inde, la banane était considérée comme le fruit 

interdit du jardin d’Eden. Elle est le symbole de la fertilité et de la prospérité 

dans de nombreuses communautés d’Asie du Sud, et est fréquemment 
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exposée dans les cérémonies nuptiales (Frison et Sharrock, 1999 ; Kagy, 

1999). 

 

La grande majorité des bananes produites sont consommées localement et 

jouent ainsi un rôle important dans la sécurité alimentaire. La plupart des 

cultivars sont riches en sels minéraux (potassium, calcium, phosphore) et en 

vitamines A, B et C (Ploetz, 1994). Ils sont consommés crus ou cuits, ou 

bien transformés en fibres (Musa textilis), en bière, en farine, en alcool et en 

vinaigre (Dadzie et Orchard, 1997 ; Frison et Sharrock, 1999 ; Tchango 

Tchango et Ngalani, 1999). Les bananiers et bananiers plantains occupent 

donc aujourd’hui une grande importance dans l’alimentation. Quasiment 

toutes les parties de la plante peuvent être utilisées d’une manière ou d’une 

autre. Ce sont donc des plantes ressources: rien ne se perd, tout est utilisé. En 

Inde, par exemple, le cultivar Kalpatharu est la plante de toutes les vertus : le 

fruit est consommé en dessert et préparations culinaires, les feuilles servent 

d’assiettes pour le dîner, le bourgeon mâle est cuit comme un légume, les 

racines servent en décoction médicale, l’extrait naturel du pseudotronc est 

utilisé comme complément alimentaire, la sève est utilisée comme encre 

indélébile et les résidus de culture sont compostés (Lassoudière, 2010).   

 

1.5.  Valeurs nutritionnelles 

 

Le bananier est avant tout une plante alimentaire cultivée pour ses fruits 

consommables frais (bananes desserts) ou cuits (plantains) qui constituent un 

aliment riche et relativement complet. Il a été suggéré que l’homme peut tout 

à fait bien vivre avec une alimentation de bananes et du lait. En outre, la 

banane est aisément digestible et constitue souvent la première nourriture 

solide donnée aux enfants dans les tropiques (Schoofs, 1997).  
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Les bananes et bananes plantains sont une source riche en sucre : 22% de la 

portion comestible dans la banane dessert et 31% dans le plantain. Ils sont de 

plus, riches en minéraux comme potassium, calcium et phosphore, vitamine 

C (banane) et vitamine A (plantain). De tous les fruits connus, la banane 

contient le plus de protéines. Elle contient en plus du magnésium, du 

sodium, du sélénium. Elle ne contient pas de chlorure de sodium, c’est 

pourquoi on la trouve dans tous les régimes sans sel (Krishnamoorthy, 

2002). En outre, elle ne contient pas de cholestérol.  

 

Le tableau 1.3 donne les valeurs nutritionnelles de bananes et bananes 

plantains pour 100 grammes. 

 

Tableau 1.3. Valeurs nutritionnelles des bananes et bananes plantains par 

100 g (Sharrock et Lusty, 2000). 

Substance Banane Banane plantain 

Eau (g) 74,26 65,28 
Energie alimentaire (Kcal) 92 122 

Proteines (g) 1,03 1,3 

Graisse (g) 0,48 0,37 

Hydrate de carbone (g) 23,43 31,89 

Calcium (mg) 6 3 

Fer (mg) 0,31 0,6 

Potassium (mg) 396 499 

Sodium (mg) 10 4 

Vitamine C (mg) 9,1 18,4 
Thiamine (mg) 0,045 0,052 
Riboflavine (mg) 0,1 0,054 
Niacine (mg) 0,54 0,686 
Vitamine A (UI) 81 1127 
Acides gras saturés (g) 0,185 0,143 
Acides gras monoinsaturés (g) 0,041 0,032 

Acides gras polyinsaturés (g) 0,089 0,069 
   UI : Unités internationales 
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1.6.  Exigences écologiques  

 

Les bananiers et bananiers plantains sont cultivés dans les zones agro-

écologiques situées entre 30° latitudes Nord et Sud (Dhed’a et al., 2011). Ils 

peuvent aussi être cultivés, en dehors de cette zone, dans les régions 

subtropicales libres de gels  comme en Israël, en Afrique du Sud ou aux Iles 

Canaries.  
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Figure 1.2. Zones agro-écologiques des bananiers et bananiers plantains  

                                                              (Dhed’a et al., 2011). 
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Le bananier est une plante de climat humide, appréciant une hygrométrie 

élevée et un bon ensoleillement, mais craignant les vents et les variations 

brusques de température (Skiredj et al., 2005), il est sensible aux basses 

températures et à la lumière. Les sols dans lesquels sont implantées les 

bananeraies sont extrêmement variés dans le monde. On ne peut dissocier le 

facteur sol du facteur climat (pluviométrie, température) ni dissocier ces 

deux facteurs du facteur plante. En ce qui concerne le sol, ce sont plutôt les 

propriétés physiques (structure grumeleuse, capacité de rétention en eau et 

en minéraux, porosité…) qui sont essentielles, l’aspect chimique (pH, 

disponibilité des nutriments…) pouvant être plus facilement modifié 

(Lassoudière, 2007). 

 

1.6.1. Facteurs climatiques 

 

Le bananier est une plante exigeante en eau : ses racines n’absorbent 

aisément que le tiers de la tranche dite habituellement utile, le sol doit donc 

être suffisamment pourvu en eau. En climat chaud et humide, on considère 

généralement que les besoins sont couvertes avec 35 mm de précipitations 

par semaine, soit environ 1820 mm de pluies réparties sur toute l’année 

(Dhed’a et al., 2011). 

 

L’optimum de la température se situe dans l’intervalle de 25 à 30°C. Au delà 

de 35 à 40°C et en deçà de 14°C, des anomalies surviennent. Les feuilles 

accusent un retard de croissance qui se manifeste par une lente émission de 

feuilles plus courtes (Swennen et Vuylsteke, 2001). Le bananier est sensible 

au froid, exception faite de quelques variétés (par exemple le bananier des 

Canaries) pour lesquelles une température de 12°C n’est pas fatale, mais 

constitue la limite inférieure (Vandenput, 1981). Les feuilles jaunissent à des 

températures de 4 à 6°C (CIRAD-GRET, 2002). Le refroidissement 
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endommage les fruits qui périssent lorsqu’ils sont exposés à moins de 0°C 

(Swennen et Vuylsteke, 2001).  

 

Le bananier supporte des fortes insolations si l’approvisionnement hydrique 

est suffisant. La nébulosité ralentit la végétation et augmente la taille des 

rejets. Le manque de lumière agit donc sur la hauteur des plants et peut faire 

« filer »  les rejets (Lassoudière, 2007). 

 

Le vent est aussi un facteur climatique important. D’une part, il augmente le 

flux transpiratoire par l’ouverture des stomates, mais en plus, il engendre 

souvent la lacération des limbes réduisant ainsi la capacité photosynthétique 

et, par conséquent, le rendement. Les vents violents peuvent provoquer des 

dommages considérables, soit en brisant les feuilles aux pétioles, soit en 

cassant les pseudo-troncs (Dhed’a et al., 2011) ou encore en déracinant 

complètement la plante (Brun, 1963). 

 

1.6.2. Facteurs édaphiques 

 

Vu la richesse des fruits qu’il produit, le bananier est une plante exigeante en 

éléments minéraux. Les éléments minéraux indispensables à son 

développement sont l’azote, le phosphore, le potassium, le calcium et le 

magnésium. Ils sont souvent apportés sous forme d’engrais organiques 

comme le fumier, le compost, les engrais biologiques et les déchets agro-

industriels (Laprade et Ruiz, 1999). Le bananier préfère des conditions 

neutres à modérément acides, cependant il peut se développer dans une 

gamme de pH assez large, de 4,5 à 8,5 (Delvaux, 1995). Un sol léger, 

profond et peu caillouteux de type sablo-limoneux ou argilo-limoneux 

convient parfaitement à sa croissance (Tezenas Du Montcel, 1985).  

 



Chapitre 1                                                                  Le bananier 

 
 

55 
 

La croissance et le rendement de la plante dépendent largement de la fertilité 

du sol (Swennen et Vuylsteke, 2001). Le cycle végétatif du bananier varie 

d’ailleurs entre 8 et 18 mois selon les cultivars mais aussi les conditions de 

culture et notamment la fertilité du sol (Champion, 1963). Les bananiers 

pour l’exportation cultivés en systèmes intensifs sont souvent cultivés sur 

des andosols d’origine volcanique au Cameroun, en Guadeloupe et au Costa 

Rica  (Rufyikiri, 2000). En milieu tropical, le bananier se développe sur des 

sols profonds, bien drainés, avec une teneur en matière organique élevée 

(Swennen et Vuylsteke 2001). La richesse du sol en humus est aussi un 

facteur déterminant dans la production bananière. C’est pourquoi les sols 

forestiers lui conviennent le plus (Lassoudière, 2012).  

 

1.7. La culture du bananier en RDC et dans la région de 
Kisangani 

 

En République Démocratique du Congo, le bananier et le bananier plantain, 

comparativement à d’autres cultures occupent la deuxième place dans la 

production nationale après le manioc selon les statistiques nationales. Avec 

une production annuelle de 1.960.960 tonnes en 2011 (FAOSTAT, 2012), 

les bananiers et les bananiers plantains en particulier représentent les 

cultures alimentaires parmi les plus importantes en RDC. Dans la région de 

Kisangani, en région forestière Nord-Est de la cuvette centrale congolaise,  

les bananiers plantains constituent aussi la deuxième culture après le manioc 

et  jouent de ce fait un rôle très important dans la sécurité alimentaire et le 

revenu de la population (Dhed’a et al., 2009). La Province orientale est la 

première en termes de production avec environ 31,1%, malheureusement, 

toute sa production est consommée localement. 
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A Kisangani, six axes de ravitaillement en produits agricoles du centre ville 

sont concernés par la production bananière : Opala, Ituri, Banalia, Ubundu, 

Lubutu et Yangambi. La production la plus importante provient de l’axe 

Opala. Le matériel de plantation utilisé par les agriculteurs est constitué 

essentiellement des rejets provenant des anciens champs ou des champs 

voisins et ne subissent aucun traitement. L’âge du champ est d’environ 3 ans 

suivi de son abandon pour permettre à la forêt de se reconstituer et favoriser 

ainsi la fertilisation du sol. Le prix du régime a tendance à baisser au fur et à 

mesure qu’on s’éloigne des centres de grande consommation. Ceci se justifie 

d’une part, par l’abondance relative du produit et d’autre part, par la 

difficulté d’accès au marché (Dhed’a et al., 2009). 

 

 Plusieurs personnes sont impliquées dans le circuit bananier (Figure 1.3) et 

tirent leurs revenus dans cette activité : les producteurs, les commerçants 

intermédiaires, les transporteurs et les vendeurs détaillants. Le mauvais état 

de route et le manque de moyen de transport adéquat ont conduit la 

population à utiliser d’autres moyens tels le vélo, la pirogue à pagaie, le 

radeau ou même la charrette entraînant ainsi une hausse de prix sur le 

marché. 

 

La banane est consommée dans cette région soit sous forme de frites, de 

beignets, ou encore sous forme séchée et transformée en farine pour donner 

également une pâte. Plusieurs plats (mets) sont préparés à partir des bananes 

plantains. Les plantains non mûrs ou à moitié mûrs sont consommés bouillis 

(Makenge) ou pillés en une pâte très appréciée (Lituma). Celle-ci peut 

comporter un mélange de manioc bouilli et pillé en proportions variables 

suivant le goût ou la disponibilité de l’un ou l’autre composant. Le plantain 

séché peut être transformé en farine pour faire une pâte. Les fruits mûrs de 
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bananes sont utilisés comme dessert et ou  utilisés comme matière première 

dans la préparation  des boissons alcoolisées locales (Dhed’a et al., 2009). 

 

DC

A B

 

 

Figure 1.3. Activités bananières à Kisangani (Dhed’a et al., 2009). 

(A) Transport par vélo (Kumbakumba) ; (B) Transport par vélo (Toleka) ; 

(C) Transport par pirogue ; (D) Transport par radeau. 
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Figure 1.3. Activités bananières à Kisangani (Dhed’a et al., 2009) (suite). 

(E) Arrivage des bananes au beach ; (F) Transport par charrette ; 

(G) Vente  en  ambulatoire ;  (H) Vente en gros. 

 
1.8.  Systèmes de culture en RDC et à Kisangani 

 

En RDC, le bananier est cultivé à différentes altitudes et sa production est 

distribuée à travers tout le pays, sur de grandes et petites exploitations. Dans 

le pays et dans la région de Kisangani en particulier, la culture se pratique en 

trois systèmes : dans les périphéries, les bananiers sont cultivés dans les 

champs paysans souvent en association avec d’autres cultures (riz, 

manioc,…), en forêt secondaire vieille ou en jachères et dans le centre ville, 

le bananier est en culture de case. Le principal système de culture serait le 

jardin de case où les bananiers sont plantés tout autour des maisons pour 

l’autosuffisance alimentaire (Onautshu, 2007). 

Les particularités des trois systèmes de cultures sont détaillées ci-dessous. 



Chapitre 1                                                                  Le bananier 

 
 

59 
 

 

La forêt secondaire vieille  (FSV) est une forêt qui se régénère naturellement 

ou artificiellement à partir d’une végétation forestière autochtone âgée de 

plus de 20 ans et qui dénote des différences marquées dans la structure de la 

forêt et/ou de la composition des espèces du couvert par rapport aux forêts 

voisines plus jeunes (Brown et Lugo, 1990). Ce biotope est caractérisé par 

l’association des espèces d’arbres comme  Petersitus macrocarpus  

et Zanthoxyllum gilleti.  En outre, la forêt secondaire elle-même est 

subdivisée en forêt secondaire jeune et vieille qui  diffère de la forêt primaire 

(FP) par l’absence de grands arbres émergeant tels que Gilbertiodendron 

dewevrei malgré la présence de quelques jeunes individus (Lissingi, 2010).  

 

Ce type d’écosystème présente quelques particularités. La forêt protège le 

sol contre l'action des agents atmosphériques : agressivité des pluies et 

érosion, régulation des régimes thermiques et hydriques. Elle assure le 

stockage biologique des éléments minéraux ainsi soustraits du risque de 

lixiviation qui existe au niveau du sol et représente le principal facteur de 

richesse de l'écosystème. Il a ainsi été estimé en basse Côte-d'Ivoire, d'après 

Bernhart-Reversat (1975), que 90% des éléments minéraux d'origine 

tellurique de l'écosystème forestier (P, Ca, Mg, K : minéralomasse + formes 

assimilables du sol de 0 à 50 cm) sont retenus dans la végétation. En milieu 

tropical, la forte concentration de racines et mycorhizes à la partie 

superficielle du sol (Rambelli et al., 1983), assure en outre un recyclage 

efficace des éléments minéraux provenant des litières dont les restitutions et 

la minéralisation rapide s'étalent sur toute l'année. 

 

La jachère est un système de culture traditionnel de l'utilisation des sols qui 

consiste en un abandon de culture pendant une période donnée suite une 

baisse de rendements des cultures et de la fertilité du sol, un envahissement 
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par des mauvaises herbes ou des parasites.  La phase de jachère  s’étend de 

10 à 30 ans selon le climat et permet de recouvrer la fertilité du sol grâce à 

une exploitation du sol moins intensive et au  retour à une savane arbustive 

ou arborée (Bodian et al., 1998).  

 

La jachère est donc source de bois. Elle produit des petits fruits, des plantes 

médicinales et sert de pâturage. Elle peut être arbustive ou herbacée. On y 

distingue des espèces comme Musanga cecropioides, Harungana 

madacascariesis, Coloncola subtomentosa, Aframomum sp. Elle protège le 

sol de l’érosion et permet la reprise de l’activité faunique du sol après 

culture. Elle permet la régénération des sols, par l’augmentation des stocks 

de matière organique et des éléments nutritifs (César et Zoumana, 1991). 

 

Les jardins de case sont des systèmes d’exploitation permanents de culture et 

d’élevage, stratifiés et très diversifiés, situés autour des maisons et où 

l’accent est mis sur les espèces végétales domestiques à usages multiples, 

ligneuses et herbacées. Ils sont d’un intérêt écologique et/ou économique 

inestimable pour l’homme dans la mesure où leur composition, leur gestion 

et leur production sont étalées sur toute l’année de façon continue.  

Dans la région de Kisangani, la plupart des bananiers sont cultivés dans 

l’arrière-cour ou les jardins de case (Figure 1.4) d’une superficie variant 

entre 0,5 à 4 ha. Cinq à quinze variétés des bananiers et bananiers plantains y 

sont cultivées ensemble (Dhed’a et al., 2011).  
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Figure 1.4. Bananiers en jardin de case (Dhed’a et al., 2011). 

 

 

1.9.  Maladies et ravageurs du bananier 

 

Il existe une diversité importante de parasites du bananier dans le monde 

(Lassoudière 2007). 

 

1.9.1. Les maladies bactériennes 

 

1.9.1.1.  Le flétrissement bactérien du bananier 

 

 La première description d’une maladie causée par  Xanthomonas campestris 

pv. musacearum a été faite par Yirgou et Bradbury (1968) sur l’ensete 

(Ensete ventricosum) en Ethiopie. Elle était connue sous le nom de 

« flétrissement bactérien de l’ensete». La sensibilité du bananier à cette 

maladie était connue, mais comme les bananiers ne sont pas une culture 

importante en Ethiopie, le flétrissement du bananier causé par  Xanthomonas 

n’était pas considéré comme une menace importante (Ploetz, 2004).  
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A B

 

 

Figure 1.5. Symptômes du flétrissement bactérien du bananier causé par 

Xanthomonas campestris pv. musacearum : (A) Flétrissement et rupture des 

feuilles au niveau du tiers supérieur; (B) Pourriture de la fleur male et des 

bananes causées par BXW (Source : Bizimana et al., 2012). 

 

En Afrique, cette maladie a émergé en Ethiopie et a progressivement 

disséminé en Afrique de l’Est (Tanzanie), puis en Afrique Centrale 

(Ouganda) où elle s’est implantée avec force. Approximativement un tiers du 

territoire ougandais de culture de bananier est affecté par la maladie rendant 

les fruits non comestibles et décimant les plants. La maladie s’est propagée 

au Kenya, au Burundi, au Rwanda et en RDC (Karamura, 2006). 

 

Les symptômes les plus communément observés sont le flétrissement et le 

mûrissement prématuré du régime, parfois moins d’un mois après son 

émergence. Parmi les plantes qui ont fleuri, les feuilles peuvent présenter des 

symptômes de flétrissement alors que les régimes finissent par mûrir et 

peuvent aussi pourrir. Chez les plantes sévèrement affectées, le bourgeon 

mâle apparaît flétri et parfois décoloré. La hampe du bourgeon floral montre 

une décoloration qui progresse de la base du bourgeon mâle vers le régime. 

Une sécrétion de couleur crème, typique de nombreuses infections 

bactériennes, peut être aperçue dans la zone la plus proche du bourgeon mâle 

(Ndungo, 2005).  
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1.9.1.2. La maladie de Moko 

 

La maladie de Moko est causée par Ralstonia solanacearum (biovar 1 race 

2) ex Pseudomonas solanacearum. Elle est largement répandue chez les 

cultivars de bananes à cuire des Philippines où elle est appelée maladie de 

bugtok. Elle se confond aisément avec la maladie fongique, la fusariose du 

bananier causée Fusarium oxysporum f.sp. cubense. La distinction entre se 

deux maladies se fait quand les fruits sont atteints. En effet, lorsqu'une 

pourriture brune et subsèche s'observe sur ceux-ci, il s’agit de la maladie du 

Moko. Sur les plantes jeunes et à croissance rapide les feuilles les plus 

jeunes virent au vert pâle ou au jaune et s'affaissent. En l'espace d'une 

semaine toutes les feuilles peuvent ainsi s'affaisser. Les jeunes repousses 

peuvent noircir, se rabougrir ou se tordre (Hayward, 1983). La bactérie peut 

être isolée à partir de la  substance laiteuse qui suinte des bractées détachées 

des inflorescences mâles infectées. On peut également l’isoler à partir des 

gouttelettes d’exsudat bactérien, variant en couleur du blanc au jaune ou au 

brun rougeâtre, qui suintent des pédoncules coupés placés en milieu humide 

(Soguilon et al., 1995). La transmission de la maladie est facilitée par des 

insectes, les thrips (Eden-Green, 1994). 

 

Figure 1.6. Pourriture brune et subsèche observée sur les fruits du bananier 

atteint par la maladie de Moko (Source : Yabuuchi et al., 1996). 
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1.9.1.3. La maladie du sang du bananier 

 

La maladie du sang du bananier est causée par une bactérie Gram négatif 

appelée Pseudomonas celebensis. Elle a été signalée la première fois il y a 

environ 80 ans, en Indonésie, dans le sud de Sulawesi (ancien archipel des 

Célèbes). Elle se rencontre communément chez le cultivar Pisang Kepok 

(ABB/BBB. ‘Saba’), mais d’autres groupes sont également affectés. Les 

symptômes sont similaires à ceux de la maladie de Moko, mais  varient selon 

le stade de croissance de la plante et selon le mode d’infection. On observe 

sur les feuilles entièrement déployées des plants de tous âges un 

jaunissement transitoire très apparent, une perte de turgescence, une 

dessiccation et une nécrose. Chez les plants matures, la base du pétiole 

s’affaisse, et les feuilles flétries pendent alors autour du pseudo-tronc. Les 

feuilles les plus jeunes cessent d’émerger et des plaques blanchâtres, puis 

nécrotiques, apparaissent sur leur limbe (Eden-Green, 1994). 

A B

 

Figure 1.7. Symptômes de la maladie du sang du bananier. (A) Décoloration 

et affaissement du feuillage ; (B) Coupe transversale d’un pseudotronc 

mature (Source : (Eden-Green, 1994). 
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Maladies virales 

 

1.9.2.1. Maladie de Bunchy Top du bananier (BBTD) 

 

Cette maladie est causée par un virus, appelé Banana bunchy top virus 

(BBTV). Ce dernier a des petites particules isométriques, dont le génome est 

constitué d’ADN monocaténaire à plusieurs composantes. La maladie se 

transmet par un Aphidae, le puceron du bananier (Pentalonia nigronervosa) 

et puis se propage par multiplication végétative des plants infectés 

(Lepoivre, 2003).  

 

 Les plants infectés par le Bunchy top exhibent divers symptômes. Lorsque 

la maladie est avancée, ils prennent l’apparence de la rosette, avec des 

feuilles étroites, dressées et progressivement de plus en plus courte, d’où 

l’appellation de « Bunchy top » (sommet touffu) (Thomas et al., 1994). 

A B

 

 

Figure 1.8. Principaux symptômes de maladie de Bunchy Top du bananier. 

(A) décoloration des feuilles ; (B) feuilles en bouquet dressé vers le haut 

(Source : Bizimana et al., 2012). 
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1.9.2.2. Mosaïque des bractées du bananier 

 

L’agent causal de cette maladie est un Potyvirus, le virus de la mosaïque des 

bractées du bananier (BBrMV). Elle se caractérise par l’apparition d’une 

mosaïque brune sur les bractées des bananiers infectés, les décolorations et 

pigmentation du pseudo-tronc. Les fruits présentent des mosaïques 

verts/jaune importantes. On observe également  des traits colorés en forme 

de fuseaux sur le limbe des jeunes feuilles qui disparaissent très rapidement 

lorsque la feuille devient mature (Thomas et al., 1999).  

 

A B

 

 

Figure 1.9. Symptômes de la mosaïque des bractées du bananier. (A) 

Mosaïque et lésions fusiformes sur le pseudotronc ; (B) Lésions chlorotiques 

fusiformes sur le limbe d’une feuille (Source : Thomas et Magnaye, 1996).  
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1.9.2.3. Mosaïque en plages du bananier 

 

La mosaïque en plages du bananier est due au virus de la mosaïque du 

concombre (CMV) dont 2 groupes sérologiques sur 3 ont de l'importance. Ce 

virus a une large gamme d’hôtes. Les attaques étaient sporadiques, 

localisées. Elles sont devenues fréquentes sur les vitroplants; l'expression des 

symptômes est maximale 2 à 3 mois après plantation. La contamination a 

lieu en pépinière ou au champ. Les causes de la plus grande sensibilité sont 

inconnues (Sarah et al., 1990).  

 

La mosaïque apparait entre la nervure centrale et les bords des feuilles 

infectées. La mort de la feuille peut suivre dès l’émergence. Ces symptômes 

peuvent être forts ou peu prononcés sur certaines feuilles ou totalement 

absents sur d’autres (Cirad-Gret, 2002). 

 

A

 

 

Figure 1.10. Mosaïque en plage du bananier (Source : Loassoudière, 2007). 
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1.9.2.4. Striure du bananier ou mosaïque en tiret 

 

Cette maladie est causée par un virus qu’on appelle Banana streak virus 

(BSV). Ce virus a la particularité d’avoir des parties de son génome 

intégrées dans le génome de la plante hôte. Au moins cinq souches virales 

différentes sont intégrées au génome de l’espèce Musa balbisiana (noté B) 

(Ndowora et al., 1999 ; Lheureux et al., 2003). La maladie se caractérise par 

des tirets jaunes sur le limbe des feuilles formant des mosaïques 

chlorotiques, évoluant en nécroses. Leur observation est facilitée par 

observation en transparence des feuilles vis à vis d’une source de lumière (le 

soleil). La sévérité des symptômes dépend de/des souches virales présentes, 

de la nature du cultivar infecté et des conditions environnementales.  

 

L’apparition des symptômes est la plupart du temps dépendante des 

conditions de températures.  Ainsi, des bananiers peuvent être infectés sans 

qu’il y ait apparition de symptômes (Caruana, 2003) 

La lutte contre cette maladie virale est difficile parce que liée au mode de 

transmission persistant et circulant.  Néanmoins, la prévention comme 

l’utilisation de matériel sain et la destruction de toutes les plantes présentant 

les symptômes de virus et des plantes se trouvant autour de plantes infectées 

diminue la maladie  (Lepoivre, 2003).  

 

1.9.2. Les maladies fongiques 

 

Les bananiers sont soumis à de nombreuses contraintes parasitaires parmi 

lesquelles les maladies fongiques, très répandues et destructives, attaquant le 

système racinaire, le pseudo tronc, les feuilles et les fruits.  



Chapitre 1                                                                  Le bananier 

 
 

69 
 

1.9.2.1.1. Maladies du système racinaire, de la corme et du pseudo tronc 

 

La fusariose du bananier causée par Fusarium oxysporum f. sp. cubense 

Snyder et Hansen (FOC) encore appelée maladie de Panama est l’une des 

maladies les plus destructrices du bananier (Ploetz et Pegg, 2000). Cette 

maladie a entrainé la disparition du cultivar Gros Michel entre 1935 et 1965 

en Amérique latine et aux caraïbes. F. oxysporum colonise le xylème des 

variétés susceptibles et provoque un flétrissement vasculaire létal 

(Lassoudière, 2007).  

 

Une autre maladie du système racinaire est la nécrose des racines causée par 

les champignons du genre Cylindrocladium.  Plusieurs espèces de ces genres 

ont été associées aux nécroses du bananier en Amérique centrale, en Asie et 

en Afrique, en association avec des nématodes endoparasites (Risède et 

Simoneau, 2004). Cette maladie est assez largement distribuée en est non 

négligeable, mais les moyens de contrôle sont peu développés. Une étude 

récente a montré que l’apport du silicium au bananier permettait de renforcer 

la tolérance du bananier à l’infection par C. spathiphylli (Vermeire et al., 

2011). 

A B

  

Figure 1.11. Symptômes de la fusariose du bananier. (A) Jaunissement et 

flétrissement des feuilles ; (B) Brunissement des gaines causés par la 

fusariose (Source : Bizimana et al., 2012). 
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1.9.3.2. Maladies des fruits 

 

Les champignons pathogènes des fruits de bananiers sont à l’origine de 

lourdes pertes en termes de quantité et de qualité, car les fruits infectés n’ont 

aucune valeur commerciale et sont rejetés par les consommateurs (Wardlaw, 

1961 ; Stover, 1972 ; Dadzie et Orchard, 1997). Les maladies 

cryptogamiques des fruits sont regroupées en maladies pré-récolte et post-

récolte. Les maladies pré-récolte sont caractérisées par une infection suivie 

du développement des symptômes en champ avant la récolte. Les maladies 

post-récolte quant à elles résultent d’une infection latente en champ ou d’une 

infection post-récolte du fruit, suivie dans les deux cas du développement 

des symptômes après la récolte dans les mûrisseries ou encore lors des 

transits. 

  

Quelques maladies fongiques des fruits de bananiers sont présentées dans le 

tableau 1.4. 
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Tableau 1.4. Les principales maladies des fruits de bananiers 

Maladies Type Pathogènes Symptômes Références 
Anthracnos
e de 
blessures 

Post-
récolte 

Colletotrichu
m musae 

Nécroses larges, 
circulaires,  brunes 
ou noires 
recouvertes de 
spores orangées 
sur fruit mûr. 

De Lapeyre 
de Bellaire, 
1999 

Anthracnos
e de 
quiescence 

Post-
récolte 

Colletotrichu
m musae  

Nécroses brunes 
ou noires sur fruit 
vert. 

Meredith, 
1960 

Maladie du 
bout de 
cigare 

Pré-
récolte 

Trachysphaer
a fructigena  

Jaunissement 
précoce de la 
partie apicale du 
fruit vert, suivi 
d’une nécrose 
noire, ridée et 
sèche, l’apex se 
recouvre de 
mycélium gris et 
ressemblant à la 
cendre d’un cigare 
éteint. 

Wardlaw, 
1961 ; 
Feakin, 
1971  

Verticillium 
theobromae 

Pourriture sèche et 
momification de la 
pulpe. 

Stover, 
1972; 
Slabaugh, 
1994 

Maladie de 
la 
pourriture 
de la 
couronne 

Post-
récolte 

Colletotrichu
m musae, 
Fusarium sp.,  
Botryodiplodi
a theobromae 

Ramollissement et 
noircissement des 
tissus de la 
couronne, pouvant 
se recouvrir de 
mycélium blanc, 
gris ou brun. 

 Jones et 
Stover, 
2000 
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Tableau 1.3. Les principales maladies des fruits de bananiers (suite) 
 
Maladies Type Pathogènes Symptômes Références 

Pourriture 
du doigt à 
Trachyspha
era 
fructigena 

Post-
récolte 

Trachysphaer
a fructigena 

Nécroses noires 
recouvertes de 
conidies blanches 
ou brunes. 

 Dadzie et 
Orchard, 
1997 

Pulpe momifiée et 
fibreuse résultant 
d’une pourriture 
sèche, ou molle en 
cas de pourriture 
humide 
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1.9.3.3. Maladies du système foliaire 
 

1.9.3.3.1. Cercosporioses du bananier 

 

Les cercosporioses du bananier sont des maladies fongiques causées par des 

champignons ascomycètes du genre Mycosphaerella. Quatre espèces, 

Mycosphaerella fijiensis, M. musicola, M. musae et M. eumusae, son 

responsables respectivement de la maladie des raies noires (MRN) ou 

cercosporiose noire, de la maladie de Sigatoka (MS) ou cercosporiose jaune, 

de la maladie de feuille tachetée ou moucheture et de la maladie des taches 

foliaires due à eumusae ou septoriose, attaquent le système foliaire et 

peuvent provoquer sur les variétés sensibles des pertes de rendement très 

significatives (Fouré et Mouliom Pefoura, 1988). Ces maladies qui se 

caractérisent par des taches foliaires et un dessèchement important des 

feuilles font partie des affections cryptogamiques les plus dévastatrices du 

bananier (Gasparotto, 2005).  

 

La cercosporiose jaune, causée par M. musicola, a été observée la première 

fois à Java en 1902 par Zimmermann, puis par Massee en 1912-1913 aux 

îles Fiji dans la vallée de Sigatoka. Dans cette région, elle devint endémique, 

d’où son nom : maladie de Sigatoka (Lassoudière, 2012). Les symptômes se 

caractérisent par des taches qui  apparaissent sur la face supérieure du limbe 

sous forme de tirets jaune-pâle (Jones, 2000).  

 

La moucheture (Leaf speckle), causée par M. musae, fut décrite par Stahel en 

1937. Stover et Simmonds la considère comme saprophyte souvent associé à 

M. musicola. Elle provoque des marbrures noircissant totalement le limbe. 

Elle est considérée de peu d’importance, excepté en Australie et en Afrique 

du Sud (Transvaal et Natal), où elle provoque des dommages foliaires 

pendant la saison très humide de janvier et de mars (Lassoudière, 2012). Elle 
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est présente en Inde, au Sri Lanka, en Malaisie, en Thailande, au Vietnam, à 

l’Ile Maurice et au Nigeria (Carlier et al., 2000 ; Crous et Mourichon, 2002). 

 

La cercosporiose noire, causée par M. fijiensis,  avait été observée en 1963 

aux îles Hawaï par Trujillo et Gotto et en 1964 aux îles Fiji par Rhodes 

(Lassoudère, 2012). C’est d’ailleurs en raison de la première description aux 

îles Fiji que l’espèce tient son nom. Cette maladie est plus sévère que la 

cercosporiose jaune et les bananiers plantains y sont aussi sensibles alors 

qu’ils sont tolérants à la cercosporiose jaune. Depuis les années 1960, M. 

musicola a été remplacé graduellement par M. fijiensis qui est un agent 

pathogène plus sévère et dont le spectre d’hôtes est plus important. Cette 

situation s’explique aussi par son caractère plus agressif comme la 

production des ascospores (quatre fois plus que M. musicola), un plus grand 

nombre de cycles par an et la grande vitesse de colonisation des tissus 

(Stover, 1980, Mouliom-Pefoura et al, 1996). Les caractéristiques de cet 

agent sont plus détaillées dans le chapitre 2 puisque la cercosporiose noire 

fait l’objet de cette étude.  

 

La maladie des taches septoriennes ou septoriose a été mise en évidence 

entre 1992 et 1995 lors des études de distribution des cercosporioses jaune et 

noire en Asie du Sud-est. Elle présente des symptômes similaires à cette 

dernière et serait localisée au Sud-est asiatique, dans l’océan indien 

(Maurice, Réunion) et au Nigeria (Lassoudière, 2012). 
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B
C

A

 

 

Figure 1.12. Symptômes foliaires localisés des cercosporioses. (A) Maladie 

des raies noires; (B) Maladie de sigatoka; (C) Maladie des taches 

septoriennes (Source: Crous et Mourichon, 2002). 

 

1.9.3. Les ravageurs 

 

Deux types de ravageurs constituent les principaux ennemis de la culture du 

bananier. Ce sont les charançons du bananier et les nématodes. 
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1.9.4.1. Les dégâts dus aux charançons    

                                                                       

� Le charançon du bananier 

 

Le charançon du bananier (Cosmopolites sordidus) est originaire d’Indo 

Malaisie. En République Démocratique du Congo, l’insecte aurait été 

introduit avec les plants des bananiers venus de Sao Tomé. A partir de 1925, 

il est repéré dans les régions de Mbandaka, Libenge, Kindu et Beni (Cuille, 

1950). Actuellement, il se trouve dans toutes les régions tropicales et 

subtropicales productrices des bananes et bananes plantains (Gold et 

Messiaen, 2000).  

 

Le charançon du bananier est l’un des principaux ravageurs des bananiers, 

des bananiers plantains et du genre Ensete. L’adulte, de couleur noire, 

mesure 10-15mm. Il se déplace librement, bien qu’on le rencontre le plus 

souvent entre les gaines foliaires, dans le sol à la base des pieds de bananiers 

ou dans les débris végétaux. Le charançon a une activité nocturne et il est 

très sensible au dessèchement. Les adultes peuvent demeurer sur le même 

pied pendant une période de temps prolongée, seule une petite proportion se 

déplaçant sur plus de 25 mètres en l’espace de six mois. Les charançons 

volent rarement. Leur diffusion se fait principalement par l’intermédiaire de 

matériel végétal infesté (Gold et Messiaen, 2000). 

 

Les symptômes d’attaque s’extériorisent les plus souvent dans les parties 

aériennes : les feuilles s’étiolent et celles situées  à la périphérie se 

dessèchent en premier lieu. Le bananier paraît souffrir de la sécheresse et les 

régimes sont de très petites tailles. Une bonne partie du système radiculaire 

se dessèche et les bananiers atteints sont souvent déracinés par les tornades 

(Buyckx, 1963).  
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Les méthodes employées pour lutter contre le charançon du bananier varient 

souvent d’un système à un autre, selon la densité de population et les dégâts 

de ce ravageur. La lutte chimique est la méthode la plus courante dans les 

plantations commerciales. La lutte culturale, très efficace pour empêcher 

l’établissement du charançon, est aussi le seul moyen dont les petits 

producteurs dépourvus de ressources disposent actuellement pour réduire les 

populations déjà établies. Elle consiste à désinfecter le rejet à l’eau 

bouillante ou à nettoyer le bulbe à l’aide d’une machette avant la plantation. 

Des études sont en cours sur les agents de lutte biologique (notamment les 

Arthropodes et les champignons entomopathogènes), qui pourraient jouer un 

rôle important dans l’élaboration de stratégies de lutte intégrée (Gold et 

Messiaen, 2000).  

B C

A

 

 

Figure 1.13. (A) Galeries creusées par les larves de charançon dans le 

rhizome ; (B) charançons adultes ; (C) larves du charançon du bananier 

(Source : Bizimana et al., 2012). 
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� Le charançon du pseudo tronc du bananier     

 

Le charançon ou foreur du pseudotronc du bananier, Odoiporus longicollis 

Oliver (Coleoptrea : Curculionidae) est l’un des principaux ravageurs des 

bananiers et des bananiers plantains. Les larves de ce charançon se 

nourrissent des tissus succulents des gaines, dans lesquelles elles creusent 

une multitude de galeries qui peuvent atteindre la tige proprement dite. Si les 

larves émergent juste avant le stade de floraison, il arrive qu’elles dévorent 

le pseudotronc, bloquant l’émergence du bourgeon (Padmanaban and 

Sathiamoorthy,  2001). 

 

1.9.4.2. Les nématodes parasites des racines 

 

� Radopholus similis 

 

Le nématode Radopholus similis est l’un des plus importants parasites des 

racines des bananiers dans la zone intertropicale. La pénétration de ce 

parasite se produit préférentiellement à proximité de l’apex des racines, mais 

peut avoir lieu sur toute la longueur de la racine. Au fur et à mesure de sa 

progression inter et intracellulaire, R. similis se nourrit aux dépens du 

cytoplasme des cellules du parenchyme cortical, détruisant ainsi les parois 

cellulaires et provoquant la formation de tunnels qui évoluent en nécroses. 

Ces dernières peuvent s’étendre à l’ensemble du cortex mais le cylindre 

central n’est jamais attaqué bien que R. similis puisse y pénétrer lorsque les 

tissus sont très jeunes (Sarah et al., 1996). 
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� Pratylenchus coffeae et P. goodey 

 

Les deux espèces  de nématodes, Pratylenchus coffeae et P. goodey, sont 

toutes deux des prédateurs majeurs de Musa. Leurs dégâts sont très 

similaires à ceux causés par Radopholus similis (Bridge  et al., 1997). 

 

� Pratylenchus speijeri 

 

Un nouveau nématode particulièrement pathogènes aux espèces de Musa et 

aux pertes importantes chez les bananiers plantains vient d’être découvert au 

Ghana et est nommé Pratylenchys speijeri n. sp. Cette espèce cause des 

pertes importantes surtout chez les bananiers plantains. Une étude 

approfondie des ses caractéristiques morphologiques et moléculaires a 

montré que cette espèce serait proche de P. coffeae (De Luca et al., 2012).  

 

� Meloidogyne incognita et M. javanica 

Deux autres nématodes, Meloidogyne incognita et M. javanica, appelés aussi 

nématodes à galle des bananiers, parasitent les racines des bananiers et des 

bananiers plantains partout où ces plantes sont cultivées. Meloidogyne 

arenaria et occasionnellement  d’autres espèces du genre Meloidogyne 

peuvent également être associées aux bananiers et bananiers plantains. 

Malgré leur large répartition et parfois leur grande abondance, les nématodes 

à galle ne sont pas considérés comme ayant un pouvoir pathogène  important 

sur les bananiers et bananiers plantains. Ils sont généralement présents en 

association avec Radopholus similis et Pratylenchys spp. (De Waele et al., 

1998).
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2.1. Origine et distribution  

 

La cercosporiose noire du bananier ou maladie des raies noires (MRN) ou 

encore Sigatoka noire est une maladie fongique foliaire causée par 

Mycosphaerella fijiensis Morelet. Elle est considérée comme la maladie la 

plus dévastatrice des bananiers (Lassoudière, 2007) et la plus importante sur 

le plan économique (Pennisi, 2010). Le champignon responsable est un 

ascomycète appartenant à la classe des Dothideomycètes, et à la famille des 

Mycosphaerellaceae. La MRN a été identifiée pour la première fois dans 

l’île de Vitu Levu de la République des îles Fiji en 1963 (Rhodes, 1964).  

 

La MRN cause des dégâts importants dans les cultures des bananiers et 

bananiers plantains dans le monde (Stover, 1989 ; Ganry, 1992 ; Gauhl et al., 

1993). Au cours des dernières décennies, M. fijiensis s’est répandu de 

manière globale à travers presque toute l’aire de culture des bananiers y 

compris les zones subtropicales car il est capable d'infecter presque tous les 

types de bananes comestibles en raison du manque de résistance (Jones, 

2009 ; Ploetz, 2001).  

Cette maladie a remplacé progressivement la cercosporiose jaune (maladie 

de Sigatoka, MS) causée par un champignon du même genre, M. musicola, 

en Asie et en Amérique centrale, en raison de sa virulence plus grande et du 

spectre d’hôtes plus large. Celui-ci inclut non seulement les bananes dessert, 

mais aussi les bananiers plantains et à cuire qui ne sont pas affectés par la 

cercosporiose jaune.  

 

En Afrique, cette maladie a été rapportée une première fois en Zambie en 

1973. Elle a aussi été identifiée au Gabon en 1978. En Afrique de l’Est, la 

MRN a été rapportée au Kenya en 1998 (Kung'U et al., 1992), au Rwanda en 

1986 (Sebagiri, 1990), au Burundi en 1987 (Sebagiri et Stover, 1988), en 
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Ouganda en 1990 (Tushemereirwe  et Waller, 1993) et au Malawi en 1990 

(Ploetz et al., 1992) (Mourichon, 2003). Elle a été signalée en RDC par 

Mourichon en 1986. Des études épidémiologiques menées à Kinshasa 

(Mobambo, 2002) et à Kisangani (Onautshu, 2007) ont confirmé la présence 

de cette maladie en RDC. 
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 Figure 2.1. Distribution géographique de la maladie des raies noires dans 

  le monde (Adaptée de Mourichon et al., 1997 ; Cabi, 2007). 
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Les pertes de rendement attribuables à la MRN ont progressivement 

augmenté de plus de 50% (Marciel Cordeiro et Pires de Matos, 2003 ; 

Ploetz, 2001). Le contrôle chimique de la maladie dans les plantations 

commerciales a augmenté les coûts de production jusqu'à 1800 $ par hectare 

(Marín et al., 2003), ce qui n'est pas abordable pour les petits producteurs 

des pays en développement.    

 

� Symptômes 

 

Il est parfois difficile de distinguer  les symptômes occasionnés par la MRN 

de ceux produits par la maladie de Sigatoka (MS). De manière générale, le 

premier symptôme de la MS apparaît sur la face supérieure du limbe sous 

forme des tirets jaune-pâle tandis que ceux produits par la MRN apparaissent 

à la face inférieure du limbe sous forme des tirets marron- foncé de 1 à 2 mm 

de long et s’élargissent ensuite pour former des lésions nécrotiques à halo 

jaune et centre gris-clair. Les lésions peuvent devenir coalescentes et détruire 

des vastes portions de tissus foliaires, entraînant une réduction du rendement 

et une maturation prématurée des fruits (Mourichon, et al. 1997).  

 

La MRN revêt un caractère de gravité plus important que la MS, car ses 

symptômes se manifestent sur les feuilles à un plus jeune âge (l’inoculum 

étant abondant) et causent donc davantage de dégâts au système foliaire du 

bananier. En outre, elle affecte de nombreux cultivars résistants à la maladie 

de Sigatoka (INIBAP, 2002). L’évolution des symptômes dépend du 

cultivar, de la quantité d’inoculum primaire, de la température et de 

l’humidité (Fullerton, 1994). En conditions naturelles (champs), elle peut se 

résumer en 6 stades tels que décrits par Fouré (1982) (Figure 2.2)  tandis 

qu’en conditions contrôlées, l’évolution des symptômes se résume en 5 

stades tels que décrit par Mourichon et al. (1987) (Figure 2.3). 



Chapitre 2                                La cercosporiose noire du bananier 

 
 

87 
 

 

A
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Figure 2.2. Description des stades de développement de la cercosporiose 

noire en champs d’après Fouré (1982). A = Stade 1 : Décolorations et 

ponctuations brunes de moins de 0,5 mm sur la surface inférieure de la 

feuille ; B = Stade 2 : Raies brunes rouilles inférieures à 4 mm et visible sur 

les deux faces ; C = Stade 3 : Raies allongées et élargies ; D = Stade 4 : 

Taches brun-noir elliptiques ; E = Stade 5 : Taches brun-noir entourées d'un 

halo jaune ; F = Stade 6 : Taches desséchées virant au gris avec en son centre 

des points noirs qui correspondent aux fructifications du pathogène (Source : 

adapté de Churchill et al., 2011). 
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A B

D E
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Figure 2.3. Stades de la cercosporiose noire en conditions contrôlées d’après 

Mourichon et al. (1987). A = Stade 1 : Ponctuations très petites d'un 

diamètre inférieur 0,5 mm juste visible à l'œil nu ; B = Stade 2: Tirets brunes 

rouilles d'une largeur inférieure à 4 mm ; C = Stade 3: Tirets allongées et 

élargies ; D = Stade 4 : Taches brun-noir elliptiques ; E = Stade 5 : Taches 

brun-noir entourées d'une zone chlorotique jaune et dont le centre est bien 

desséché (Sources : Photos personnelles). 

 

2.2. L’agent pathogène : systématique, biologie et génétique 

 

L’agent causal de la MRN du bananier est Mycosphaerella fijiensis Morelet. 

Ce champignon appartient au Phylum des Ascomycota, Classe des 

Dothideomycètes, Sous-classe des Dothideomycetidées, Ordre des 

Capnodiales, Famille des Mycosphaerellaceae, Genre  Mycosphaerella 

(Churchill, 2011).  

 

M. fijiensis est un champignon hétérothallique qui se reproduit de façon 

sexuée et asexuée (Fahleson et al., 2009). La forme asexuée (anamorphe) est 

appelée Paracercospora fijiensis (Crous, 2009 ; Crous et al., 2003, 2009 ; 

Stewart et al., 1999). Le cycle sexuel joue un rôle épidémiologique 
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important pour la survie et la dispersion des populations fongiques. Le gène 

Mat, déterminant le type de croisement de l’espèce, a été caractérisé 

récemment chez cette espèce (Conde-Ferráez et al., 2007).  

 

Le champignon a été décrit pour la première fois en 1969 sur les spécimens 

en provenance de Fiji (Morelet, 1969). La croissance en culture in vitro est 

lente. Le diamètre de croissance d’une culture issue d’une seule conidie est 

d’environ 1cm après 38 jours d’incubation à 26°C (Meredith, 1970, cité par 

Carlier et al., 2000). La température optimale de croissance se situe entre 24 

et 28°C (Mouliom-Pefoura et Mourichon, 1990), alors que la germination est 

optimale autour de 26°C dans des conditions d’humidité saturante (Jacome 

et al., 1991). Les colonies de 10 à 21 jours peuvent produire des conidies 

(Mourichon et al., 1987 ; Etebu et al., 2002, 2005).  

 

Au microscope optique, ce champignon présente un conidiophore plus ou 

moins septé (0 à 5 septa), droit ou courbé souvent renflé à la base (jusqu’à 8 

µm de diamètre), mesurant 16,5-62,5 µm de long et 4-7 µm de large (Figure 

2.4A). Les conidies sont en forme de massue, droites ou incurvées, pointues 

à l’apex, tronquées ou arrondies à la base, pouvant avoir jusqu’à 10 cloisons 

(généralement 5 à 7 cloisons), mesurant 30-132 µm de long et 2,5-5 µm de 

large (Figure 2.4A). Pour produire la forme sexuée (téléomorphe), le 

champignon développe des spermogonies (Figure 2.4B) qui vont différencier 

des spermaties (en forme de bâtonnet de 2,5-5 x 1,0-2,5 µm de large). 

Celles-ci vont fertiliser les hyphes femelles réceptives appelées trichogynes. 

Il s’en suit la formation des périthèces (47-85 µm) (Figure 2.4C) à l’intérieur 

desquels se différencient les asques et les ascospores (11.5-16.5 x 2.5-5.0 

µm) (Carlier et al., 2000 ; Cabi, 2007). Les ascospores peuvent être obtenues 

in vitro par croisement de deux souches sexuellement compatibles 

(Mourichon et Zapater, 1990 ; Etebu et al., 2003). 
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A B C

 

 

Figure 2.4. Conidiophore et conidies (A) ; Spermogonie et spermaties (B) ; 

périthèce, asques et ascospores (C) de M. fijiensis (Bennett et Arneson, 

2003).  

 

La structure génétique des populations de M. fijiensis en provenance de 

différentes régions du monde a été étudiée avec les marqueurs RFLP 

(polymorphisme de longueur des fragments de restriction). Ces études ont 

montré un niveau élevé de variabilité génétique entre les isolats de 

Philippines et de la Papouasie Nouvelle Guinée. Les isolats en provenance 

d’Afrique, du Pacifique et d’Amérique latine ont formé des groupes 

génétiquement homologues spécifiques à chaque région (Carlier et al., 

1994 ; 1996 ; Hayden et al., 2003).  

 

Le niveau de diversité allélique dans les régions autres que l’Asie du Sud-Est 

était considérablement réduit, indiquant un effet de fondation, et renforçant 

l’hypothèse selon laquelle M. fijiensis serait originaire d’Asie du Sud-Est. 

Rivas et al. (2004) ont également montré une grande diversité génétique des 

populations de M. fijiensis à l’échelle de la plantation et du pied de bananier 

(Carlier et al., 2003 ; Carlier et al., 2004).  
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Des études réalisées sur la structure génétique des populations de M. fijiensis 

à une échelle globale ont montré que le niveau de différentiation génétique 

du champignon est le plus élevé à l’échelle mondiale et moindre à l’échelle 

locale (Halkett et al., 2010). Rieux et al. (2011)  ont confirmé la  

discontinuité génétique existant au sein des populations de M. fijiensis et 

évalué la limite des entités génétiques après une étude faite sur 880 isolats 

prélevés au Cameroun, dans une zone de production bananière fragmentée et 

comportant plusieurs barrières physiques potentielles au flux de gènes. 

 

Robert et al. (2012) ont analysé la diversité du pathogène à l’aide de 

marqueurs génétiques en se basant sur 730 individus issus de 37 pays 

couvrant la zone de distribution du pathogène. Ces chercheurs ont révélé les 

routes empruntées par M. fijiensis lors de sa propagation mondiale avec 

notamment deux scénarios d’introduction différents en Afrique et en 

Amérique latine. Alors qu’un petit nombre d’individus, très proches 

génétiquement, seraient à l’origine de l’invasion du continent africain, 

probablement au cours d’un seul événement d’introduction, le continent 

américain aurait été envahi par des populations résultant d’un mélange entre 

différentes sources. 

 

La maladie aurait été introduite en Afrique via l’importation de plantes 

infectées en provenance d’Asie. La maladie se serait ensuite disséminée vers 

le Cameroun, la Côte d’Ivoire, la RDC, le Nigeria et le Ghana. D’après 

Carlier et al. (2000), une deuxième source d’inoculum serait responsable de 

la dissémination de la maladie au niveau de la côte Est de l’Afrique où la 

maladie a d’abord été détectée dans l’île de Pemba en 1987, d’où la maladie 

se serait ensuite rapidement disséminée vers l’île de Zinzibar, puis sur le 

continent en Tanzanie (Dabek et Waller, 1990).  
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Outre l’échelle continentale, un niveau élevé de polymorphisme révélé par 

les marqueurs microsatellites SSR a été signalé en Colombie (Perea et al., 

2005). Cette diversité génétique se traduit aussi par une variabilité de la 

pathogénicité (Fullerton et Olsen, 1995) et de l’agressivité (Cabi, 2007) entre 

les isolats. Ces résultats reflètent l’importance relative, en fonction de 

l’échelle géographique, de la propagation de l’agent pathogène par le 

matériel végétal infecté et par les ascospores. 

 

2.3. Epidémiologie 

 

2.3.1. Cycle infectieux et développement 

 

M. fijiensis développe un cycle infectieux haplobiontique (Agrios, 2005) qui 

comprend quatre phases: l’infection, l’incubation et latence correspondant au 

début de la colonisation des tissus, la sporulation suivie de la formation de  

propagules infectieuses, et la dissémination de l’inoculum secondaire (Figure 

2.5).  
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Figure 2.5. Cycle infectieux de la maladie des raines noires (Bennett et 

Arneson, 2003). 

M. fijiensis est un champignon hétérothallique produisant des propagules 

infectieuses de deux types : des ascospores ou des conidies par voie de 

reproduction sexuée ou asexuée respectivement. Ces propagules sont 

responsables de la survie et de la dispersion de la maladie. Pour produire la 

forme sexuée, le champignon développe des spermogonies, plus abondants à 

la face axillaire des feuilles. Les spermaties sont hyalines, produites dans des 

spermogonies, fertilisent des hyphes récepteurs femelles (trichogynes) qui 

ensuite évoluent en pseudothèces. Les asques sont oblongs et contiennent 

huit ascospores. Le cycle asexué est réalisé par l’anamorphe Paracercospora 

fijiensis et produit des conidies. 

 

La MRN se disperse principalement par les ascospores et les conidies. Ces 

propagules sont formées dans des conditions d’humidité saturante, 

principalement lorsque des films d’eau apparaissent sur les feuilles. 
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Contrairement aux conidies, les ascospores sont formées dans des 

pseudothèces présents sur les vieilles feuilles de bananier ou bien sur les 

feuilles mortes posées à même le sol (Marin et al., 2003). Les ascospores 

sont dispersées par le vent et sont projetées violemment suite au 

desséchement du périthèce, elles sont donc responsables de la dissémination 

à longue distance. Quant aux conidies, elles sont généralement le moyen de 

dispersion locale vu qu’elles sont disséminées par les pluies. Les infections 

par les ascospores ou les conidies produisent le même type de taches et de 

développement subséquent de la maladie. 

 

2.3.2. Effet des facteurs biotiques et abiotiques 

 

L’existence d’interactions entre certaines facteurs climatiques (humidité 

relative, température et précipitations auxquelles il faudrait associer 

éventuellement le couvert végétal) et l’activité de M. fijiensis conditionne 

l’incidence et la gravité de la maladie (Martinez et al., 2002). En 1994, 

Fouré avait fait état de la relation existant entre les paramètres climatiques et 

le développement de la maladie qui pourrait permettre une meilleure 

compréhension de la dynamique de l’épidémiologie dans les zones de 

production et de son potentiel d’initiation de futures infections. La libération 

des ascospores par exemple, dépend fortement d’eau résiduelle à la surface 

des feuilles pendant la saison de pluies. Les ascospores sont éjectées des 

périthèces présents à la face inférieure des feuilles infectées de nécroses au 

stade 6 après humectation. Les feuilles sèches supposées détruites par 

l’infection, collées à la plante constituent une excellente source d’inoculum 

dans les conditions favorables à l’infection (Gauhl, 1994). 

 

Quant à la température de croissance, plusieurs auteurs estiment que les 

ascospores germent entre 10 et 38°c avec un optimum de 27°C et un 
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minimum de 20°C (Perez, 1997). Pour ce qui est du vent, il a été observé 

qu’il constitue le véhicule par excellence pour la propagation des conidies ou 

des ascospores tant dans les plantations qu’en distance (Stover et al., 2002). 

La cercosporiose noire attaque une large gamme de cultivars de bananier 

plantain (AAB) et bananier (AAA).  Mais la gravité de la maladie dépend 

non seulement des conditions de l’environnement mais aussi de l’intensité de 

l’infection, de la « virulence des souches » de M. fijiensis et du degré de 

sensibilité ou de résistance de la variété (Orellana et al., 2002). 

 

2.3.3. Comportement de M. fijiensis vis-à-vis de l’hôte    

                    

Par rapport à la cercosporiose jaune, beaucoup plus de cultivars sont 

sensibles. Les études sur la sensibilité variétale faite au Cameroun par 

exemple, ont permis aujourd’hui de caractériser l’ensemble des variétés 

sauvages ou cultivées appartenant aux différents groupes génomiques (Fouré 

et al.,1992). Ainsi trois types de comportement ont été mis en évidence et 

permettent de classer les cultivars en trois catégories bien distinctes à 

savoir : 

Catégorie I: Bananier très résistant « tR » présentant un blocage de 

l’évolution de la maladie dès les premiers stades de l’infection (1 à 2).  Ce 

comportement met en oeuvre une réaction du type « hypersensibilité» ou 

interaction incompatible qui se produit dans le cadre d’une relation gène 

pour gène et peut être facilement surmonté par l’agent pathogène et la 

résistance qui en résulte peut être instable (cas de cultivar Yangambi Km5). 

Catégorie II : bananier partiellement résistant (pR). L’évolution de la 

maladie est normale du premier au stade nécrotique mais lente. Le nombre 

de feuille fonctionnelle à la récolte reste élevé.  On parle dans ce cas de 

réaction compatible. 
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Catégorie III : bananier sensible (S). L’évolution de la maladie vers le stade 

nécrotique est rapide.  Le taux de sporulation peut atteindre un niveau élevé 

si les conditions climatiques sont favorables à un développement rapide de la 

maladie.  Le nombre de feuilles fonctionnelles à la  récolte est faible.  C’est 

aussi un cas de réaction compatible (Lassoudière, 2012). 

 

Il est important de préciser qu’il existe dans la catégorie II plusieurs niveaux 

de résistances partielles allant d’une résistance prononcée jusqu’à la 

sensibilité.  La séparation entre les deux comportements pR et S apparait être 

de nature quantitative, et il conviendrait plus, dans le cas d’une interaction 

compatible de parler de tolérance plutôt que de résistance.  L’essentiel de 

l’information sur la réaction incompatible provient d’observations de 

nécrose précoce des cellules de garde des stomates et de composés denses en 

électrons autour des sites de pénétration du pathogène.  Pour une gestion à 

long terme de la maladie des raies noires, les génotypes partiellement 

résistants (réaction compatible) sont plus visibles. 
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 Tableau 2.1. Sensibilité variétale de quelques cultivars des bananiers  

aux  maladies foliaires causées par Mycosphaerella spp. (Carlier et al., 

2003). 

 

Cultivar Sensibilité variétale G. G. Type  Accession 

Yangambi Km5 Hautement résistant AAA Banane ** ITC1123 

Calcutta Hautement résistant AA Banane  ITC0249 

Pisang Lilin Partiellement résistant*  AA Banane  ITC1400 

Pisang Ceylan Partiellement résistant  AAB Banane  ITC1441 

Pisang Berlin Sensible AA Banane  ITC0611 

Grande Naine Sensible AAA Banane  ITC1256 
 G.G : Groupe génomique ; * : Elevé ; ** Dessert. 

 

2.4. Lutte contre la cercosporiose noire du bananier 

 

La maladie de raies noires (MRN) est la plus destructrice des maladies 

foliaires chez les bananiers et bananiers plantains.  Les effets combinés de 

M. fijiensis, des ravageurs et du déclin de fertilité du sol sont aussi capables 

de réduire le rendement de 93% (Mobambo, 2002). La lutte contre la 

maladie des raies noires fait intervenir différentes techniques de lutte telles 

que les pratiques culturales, la lutte chimique, la lutte biologique et 

l’utilisation des variétés résistantes. Ces méthodes de lutte sont employées 

simultanément dans une approche intégrée de la lutte encore en 

développement dans différentes zones de production de bananes. Cette 

approche intégrée de la lutte vise à minimiser la composante chimique en 

plantations commerciales et à développer une stratégie adaptée à la 

production paysanne (Mourichon, 2003). 
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2.4.1. Pratiques culturales 

 

Les pratiques culturales visent généralement à réduire le niveau d’inoculum 

et l’humidité relative dans les plantations. A cet effet, pour réduire le taux 

d’inoculum, les zones nécrotiques des feuilles ou les feuilles entièrement 

nécrosées sont excisées puis déposées à même le sol pour accélérer leur 

décomposition. La réduction de l’humidité relative est réalisée à travers un 

système de drainage efficace visant à empêcher l’eau de stagner dans les 

parcelles (Romero, 2000).  

 

Par ailleurs, Mobambo (2002) rapporte que plus la fertilité est élevée, plus la 

sévérité de la cercosporiose noire est faible. Ceci suggère qu’une gestion 

adéquate de la matière organique est essentielle pour la production durable 

du bananier plantain, permettant de minimiser la sévérité de la cercosporiose 

noire. De même, l’enrichissement du substrat en silicium pourrait contribuer 

à une réduction de la susceptibilité du cultivar Grande Naine à la maladie des 

raies noires : une étude récente a en effet montré que le développement de la 

maladie sur bananier est retardé lorsque celui-ci est planté sur un substrat 

enrichi en silicium (Kablan et al., 2012). L’action de cet élément dans la 

résistance du bananier aux stress biotiques serait liée à une augmentation de 

la teneur en polyphénols totaux et de l’activité antioxydante (Kablan, 2012). 

 

2.4.2. Lutte biologique 

 

Aucune méthode de lutte biologique n’a encore été adoptée dans les 

plantations commerciales (Cabi, 2007), très probablement à cause du 

caractère polycyclique de la maladie, de la présence de plants de tous âges et 

du déroulement de jeunes feuilles susceptibles tous les 6 à 12 jours (Marin et 

al., 2003). Cependant des études, bien que peu nombreuses, sont menées en 
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vue de mettre à la disposition des producteurs des bio-fongicides efficaces 

contre la maladie des raies noires. Contrairement aux résultats de Guzman et 

Villalta (Marin et al., 2003) qui ont montré une faible efficacité d’une 

souche commerciale de Bacillus subtilis contre M. fijiensis, De Lapeyre de 

Bellaire et al. (2006) font état d’un contrôle significatif par B. subtilis, testé à 

différentes modalités incluant l’huile à 20 l/ha, contre la maladie des raies 

noires. Ces auteurs signalent également que le lixiviat issu du compostage de 

la hampe de banane et de banane plantain présente un effet antifongique 

prometteur contre M. fijiensis. De même des filtrats de bactéries testés par 

Riveros et al. (2003) se sont montrés antagonistes à M. fijiensis. Toutefois 

des études approfondies incluant les essais en champ sont nécessaires pour 

identifier des bio-fongicides présentant une activité comparable aux 

fongicides conventionnels.  

 

2.4.3. Lutte chimique 

 

La lutte chimique de la maladie des raies noires se fait par alternance de 

fongicides de contact et systémiques. Les fongicides de contact (mancozeb 

ou chlorothalonil) sont préventifs et multisites dont l’activité est liée à 

l’inhibition de la germination des spores. Ils peuvent aussi être utilisés en 

association avec des unisites. Par contre, les fongicides systémiques 

appartenant aux groupes des benzimidazoles, triazoles, morpholines et 

strobilurines sont appliqués dans de l’huile minérale ou sous forme 

d’émulsion (Marin et al., 2003). Cette lutte réalisée par des pulvérisations 

massives et quasi-systémiques des fongicides unisites seuls ou en 

association, occasionne cependant des foyers de persistance des maladies 

liés à l’apparition de souches résistantes. Cela engendre une augmentation de 

coût de la lutte et surtout par un accroissement des impacts 

environnementaux (Essis et al., 2010). 
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Deux stratégies de contrôle chimique sont adoptées par les agro-industries, à 

savoir l’application de fongicides basée sur un système d’avertissement et 

l’application de fongicides basée sur le développement physiologique du 

bananier et les conditions climatiques (Romero, 2000). Le choix de l’une ou 

l’autre stratégie est déterminé par le niveau de sensibilité du pathogène aux 

différents fongicides employés. Un exemple d’évolution de la stratégie 

d’avertissement vers un système de contrôle systématique est illustré par le 

cas des plantations industrielles au Cameroun (De Lapeyre de Bellaire et al., 

2006).  

 

En effet, quelques années après l’introduction de la maladie des raies noires 

au Cameroun en 1981 (Fouré et al., 1984), la mise au point d’un système 

d’avertissement basé sur les descripteurs biologiques (Fouré, 1988) a permis 

un bon contrôle de la maladie avec seulement 12 à 14 applications de 

fongicides systémiques par an de 1984 à 1991. Ce système d’avertissement 

biologique dirigé par le Centre Africain de Recherches sur Bananiers et 

Plantains (CARBAP) est basé sur la détection précoce de nouvelles attaques 

de M. fijiensis, à travers le calcul de l’état d’évolution de la maladie (EEM) 

en fonction du rapport du rang de la feuille sur le stade des symptômes et le 

rythme d’émission foliaire.  

 

Une représentation graphique de l'évolution hebdomadaire de cet EEM est 

utilisée pour programmer l’application aérienne des fongicides. Après un 

certain temps les agro-industries ont décidé de diriger eux-mêmes le système 

d’avertissement et en ont malheureusement fait mauvais usage.  Cela a 

conduit à la perte du contrôle de la maladie et par conséquent à un 

accroissement du nombre d’applications de fongicides systémiques.  
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Cette utilisation intensive de fongicides a conduit au développement de la 

résistance détectée pour la première fois en 1996, et l’abandon progressif de 

la lutte raisonnée au profit d’un système de contrôle systématique, avec des 

mélanges de produits systémiques, pénétrants et de contact pour tenter de 

limiter l’apparition des résistances. Les strobilurines ont été introduites en 

1998 dans le programme d’application de fongicides. Cependant, très vite la 

résistance de M. fijiensis à ces molécules, liée à une seule mutation dans le 

gène mitochondrial du cytochrome b, s’est développée et ces molécules ont 

été abandonnées en 2004. Ainsi en 2005, environ 40 à 50 traitements 

fongicides étaient effectués dans les plantations industrielles, dont 90% de 

fongicides de contact et 10 % de fongicides systémiques.  

 

Dans la majorité des pays, les fongicides sont actuellement appliqués de 

manière systématique pour protéger les jeunes feuilles, selon un programme 

préétabli (40-60 traitements/an). Cette évolution a conduit non seulement à 

un accroissement du coût de la lutte, mais aussi à une augmentation des 

nuisances environnementales.  

 

En Afrique, dans nombreux pays, les stratégies chimiques de contrôle ne 

sont cependant pas accessibles pour les petits exploitants, puisque les 

fongicides coûtent chers, ils sont difficiles à se procurer. En outre, ils 

peuvent être dangereux à la santé des personnes dans les villages où la 

majeure partie du plantain est développée (Mobambo et al., 2010). Par 

ailleurs, ces stratégies sont d’application dans certains pays tels que le 

Cameroun (De Lapeyre de Bellaire et al., 2006 ; Kennang, 2009) et la Côte 

d’ivoire (Koné et al., 2008 ; Essis et al., 2010). Des stratégies alternatives 

associées à des mesures prophylactiques de base, comme l’ablation 

mécanique des nécroses foliaires, sont nécessaires si l’on souhaite mettre en 
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œuvre une lutte durable contre ces maladie (De Lapeyre de Bellaire et al., 

2006). 

 

 

2.4.4. Utilisation de variétés résistantes 

 

L’utilisation de variétés résistantes à la maladie des raies noires constitue le 

seul moyen de lutte efficace pour les petits producteurs de bananes. Cette 

lutte est basée sur la création et l’exploitation de la variabilité génétique au 

sein du germplasme Musa (El Hadrami 2000). Elle vise à introduire la 

résistance à la maladie des raies noires existant chez les espèces sauvages de 

Musa tels que M. acuminata et les cultivars diploïdes tels que Paka (AA) et 

Pisang Lilin (AA). Les hybrides obtenus font l’objet d’évaluations au champ 

dans le cadre du programme international d’évaluation des Musa (IMTP) 

dans divers sites internationaux avant d’être diffusés chez les producteurs de 

bananiers (Mourichon et al., 1997; Noupadja et al., 2007).  

 

La sélection classique pour la résistance des bananiers et bananiers plantains 

aux maladies est extrêmement difficile et dure longtemps en raison d'un 

cycle végétatif long (jusqu'à 2 ans), la polyploïdie, la stérilité masculine et la 

fertilité femelle étant fortement réduite pour les cultivars locaux (Swennen et 

Vuylsteke, 1993). La modification génétique est devenue un outil prometteur 

supplémentaire pour l'amélioration des bananiers, notamment avec les 

méthodes de transformation à l'aide d'Agrobacterium (Pérez Hernández et 

al., 2006), mais aussi avec le développement des cultures de suspensions 

cellulaires embryogènes (Côte et al., 1996).,.  Par conséquent, l'introduction 

de gènes de résistance potentiels contre diverses maladies de la banane a été 

tentée et l'élaboration d'une technologie basée sur le transfert de gène qui 

offre une résistance à un stress biotique aux cultivars de bananiers sans 
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modifier leur patrimoine génétique est d'une importance primordiale 

(Chakrabarti et al., 2003 ; Remy et al.,1998a ; Vishnevetsky et al., 2011 ).  

 

L’approche transgénique la plus utilisée pour améliorer la résistance contre 

les maladies fongiques est basée sur la sur-expression des protéines PR 

(Pathogenis related proteins), parmi lesquelles les chitinases végétales sont 

les plus étudiées et appliquées depuis 1991 (Broglie et al., 1991 ). Kavacs et 

al. (2013) ont intégré chez le bananier transgénique Musa acuminata cultivar 

‘Gros Michel’, l’un des deux gènes de chitinase de riz et ont testé sa 

résistance à la MRN. En utilisant un dosage biologique sur disques foliaires, 

ces chercheurs ont montré le potentiel de ce gène à améliorer la résistance à 

M. fijiensis ainsi que l’utilité de cette technique pour le dépistage précoce de 

cette maladie dans les lignées des bananiers transgéniques. 
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Deuxième partie 
 
 

Caractérisation des populations de 

Mycosphaerella fijiensis  sur les bananiers et 

bananiers plantains de la région de 

Kisangani (RDC). 
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Commentaires préliminaires 
 
La banane est considérée comme le plus important fruit tropical 

(Lassoudière, 2010). Dans la région de Kisangani, plusieurs cultivars de 

bananiers et bananiers plantains présentent les symptômes caractéristiques 

des cercosporioses (Onautshu, 2007). Quatre espèces fongiques, 

Mycosphaerella fijiensis, M. musicola, M. eumusae et M. musae 

responsables respectivement de la Maladie des raies noires (MRN), de la 

Maladie de Sigatoka (MS), de la maladie des tâches foliaires et de la maladie 

de feuille tachetée, sont impliquées dans ce type de symptômes. Elles 

attaquent le système foliaire et peuvent provoquer sur les variétés sensibles 

des pertes de rendement très significatives (Fouré et Mouliom Pefoura, 

1988). Ces maladies qui se caractérisent par des taches foliaires et un 

dessèchement important des feuilles font partie des affections 

cryptogamiques les plus dévastatrices du bananier (Mouliom Pefoura, 1984). 

 

Dans le but de mettre en place des mesures de contrôles adaptées à la 

situation de Kisangani, il était important d’identifier l’agent responsable des 

symptômes observés. L’isolement et la caractérisation étaient nécessaires 

pour son identification, pour évaluer le type de populations en présence et 

pour développer les moyens des contrôles adaptés. Le contrôle efficace de 

cette maladie ne se fait actuellement dans les productions industrielles 

quasiment que par une lutte chimique intensive. Cependant, les applications 

répétées de fongicides systémiques conduisent non seulement au 

développement de souches résistantes au sein des populations du pathogène, 

mais aussi à d’importantes nuisances environnementales.  

 

Dans la région de Kisangani, le bananier et le bananier plantain sont cultivés 

par les producteurs locaux, sans recours à la lutte chimique. Dans une 
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perspective de développement plus intense de la culture, ce moyen de lutte 

pourrait être intégré à un programme de protection raisonnée. Il importe 

donc d’évaluer les niveaux de résistance des souches locales aux fongicides. 

Malgré l’absence de traitement, des flux de gènes en provenance de 

populations industrielles via la dispersion des ascospores par le vent 

pourraient en effet être à l’origine de la présence de souches résistantes  dans 

la région.  

 

L’étude qui fait l’objet du troisième chapitre a été menée afin de confirmer la 

présence de l’espèce Mycosphaerella fijiensis dans la région de Kisangani. 

Les échantillons ont été récoltés dans les jardins de case de la ville de 

Kisangani et ses environs. Des souches de champignons ont été isolées et 

caractérisées sur les plans morphologique et moléculaire. Un test de 

pathogénicité des souches en condititions contrôlées sur plantes entières a 

aussi été réalisé. A cet effet, des jeunes plants de bananiers Grande Naine 

(sous groupe Cavendish AAA) produits in vitro ont été sevrés dans une 

solution hydroponique oxygénée, puis inoculés par pulvérisation des 

suspensions conidiennes. 

 

Dans le chapitre 4, une étude de la sensibilité des souches de M. fijiensis 

issues de la région de Kisangani aux triazoles (époxiconazole, propiconazole 

et tébuconazole), aux strobilurines (azoxystrobine) et aux benzimidazoles 

(carbendazime) a été réalisée pour déterminer leurs niveaux de sensibilité et 

établir une comparaison avec des souches en provenance de plusieurs types 

de production bananière du Cameroun. Les populations du Cameroun ont été 

choisies vues la diversité des systèmes de production dans ce pays, intégrant 

notamment les plantations industrielles. Plusieurs techniques d’analyses ont 

été mises en œuvre.   
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3.1. Résumé 

 
Le bananier (Musa spp.) est une culture alimentaire de base dans de 

nombreux pays des tropiques humides. Mycosphaerella fijiensis et d’autres 

espèces du même genre, M. musicola M. musae et M. eumusae, sont 

responsables des maladies foliaires chez le bananier.  Dans la région de 

Kisangani, plusieurs cultivars de bananiers et bananiers plantains présentent 

les symptômes caractéristiques des cercosporioses. L’isolement et la 

caractérisation des souches responsables s’avèraient donc nécessaires pour 

identifier l’(les) espèce(s) responsable(s) et déterminer la diversité des 

populations.  

 

Une prospection a été menée dans la région de Kisangani afin de collecter 

des échantillons de bananiers présentant les symptômes de cercosporiose. 

Une fois le matériel collecté, des isolements sur milieux de culture par la 

méthode de décharge des ascospores sur milieu gélosé et repiquage sur PDA 

ont été effectués. La caractérisation des souches a porté sur les 

caractéristiques morphologiques des cultures, sur des analyses moléculaires 

et sur l’analyse de la pathogénicité dans des conditions contrôlées.  

 

Au total, 296 souches ont été isolées sur 14 cultivars de bananiers et 

bananiers plantains. Les colorations des mycéliums en croissance sur milieu 

PDA sont variables pour les différentes souches étudiées. La forme est soit 

régulière, soit irrégulière, avec un aspect plat, légèrement ou très bombé. La 

croissance moyenne des souches présente une allure linéaire, mais le niveau 

de croissance reste en-dessous de 25 mm après 70 jours. La longueur des 

conidies varie entre 46,7 et 61,8 µm, leur largeur entre 2,3 et 2,8 µm, et le 

nombre de septa varie entre 4 et 8. Ces caractéristiques morphologiques sont 

typiques de l’espèce M. fijiensis. Cette identification a été confirmée par le 
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séquençage d’une région de l’ADN ribosomal pour 27 souches testées. 

L’alignement multiple des séquences obtenues a revelé un très faible niveau 

de diversité de la région ITS2 entre les souches. L’amplification du gène Mat 

a montré l’existence des deux types de croisement, Mat1-1 et Mat1-2,  au 

sein de la population, avec une prédominance de Mat1-1. La comparaison 

des séquences du gène Mat  des neufs souches testées avec les séquences 

données sur NCBI a montré que le gène Mat est bien conservé . 

 

 L’évaluation de la pathogénicité de 20 souches a révélé que toutes les 

souches sont pathogènes sur le cultivar Cavendish « Grande Naine ». 

Cependant, la souche RDC215 a manifesté un impact plus élevé que les 

autres et peut être considérée comme la plus virulente. 

 

3.2. Introduction 

 
Les bananiers et bananiers plantains constituent un groupe d’une importance 

agricole, alimentaire et économique considérable à travers le monde 

(Gaidashova et al., 2010).  Dans les pays les plus pauvres d’Afrique, 

d’Amérique latine et d’Asie, près de 90% de la production est consommée 

sur place. La consommation par habitant varie, selon les pays, de 2 kg par 

habitant et par an (kg/hab./an) par exemple en Chine, à 50kg/hab./an en 

Océanie, et même 250kg/hab./an dans les pays d’Afrique de l’Est tels que 

l’Ouganda, le Burundi et le Rwanda (Lassoudière, 2010). En RDC, les 

bananiers et bananiers plantains sont cultivés à des altitudes comprises entre 

2 m sur la côte Ouest jusqu’à 1840 m sur les monts de Butembo (Ndungo, 

2004). La production nationale annuelle de cette culture est passée de 1,49 

millions de tonnes en 2000 à 1,96 millions de tonnes en 2011(FAOSTAT, 

2012).  
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D’une importance capitale pour la sécurité alimentaire et économique de 

plus de 400 millions de personnes des pays du Sud, le bananier est soumis à 

des menaces parasitaires constantes. En RDC et notamment dans la région 

de Kisangani, des symptômes de cercosporiose sont couramment observés. Il 

serait associé à M. fijiensis, l’agent responsable de la cercosporiose noire 

(Onautshu, 2007 ; Carlier et al., 2002,  Mobambo, 1993), mais pourraient 

être aussi associés à d’autres espèces. Trois champignons (ascomycètes) 

responsables de graves maladies foliaires sont rapportées : Mycosphaerella 

fijiensis, M. musicola et M. eumusae (Carlier et al., 2002).  

 

La maladie des raies noires du bananier (MRN) ou cercosporiose noire 

causée par M. fijiensis est considérée comme la maladie foliaire la plus 

importante de cette culture (Lassoudière, 2007). La maladie de Sigatoka 

(MS) ou cercosporiose jaune causée par M. musicola est aussi considérée 

comme une contrainte sérieuse à la production des bananiers dans certaines 

régions du monde. Elle est moins sévère que la MRN parce que le spectre 

d’hôtes de M. musicola est plus restreint et sa virulence moins grande que M. 

fijiensis, et  lais la MS reste répandue dans les zones où la MRN est absente, 

notamment dans les zones de plus hautes altitudes (Mwauzoma et al., 2011).  

 

L'identification de l’espèce en cause dans une région donnée est importante 

afin d’adopter des mesures de contrôle adaptées aux caractéristiques 

épidémiologiques du pathogène. Les trois espèces responsables des 

cercosporioses produisent des symptômes semblables et elles sont 

morphologiquement très proches  (Maxwell et al., 2005 ; Arzanlo et al., 

2008). Le diagnostic de M. fijiensis et sa différentiation avec M. musicola et 

M. eumusae ne peuvent se donc faire uniquement à partir de l’observation 

des symptômes sur les feuilles. En plus, les caractéristiques phénotypiques 
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du stade sexué de trois espèces sont également proches (Balint-Kurti et al., 

2001 ; Churchill et al., 2011).  

 

Ces espèces peuvent cependant être distinguées sur base des caractéristiques 

macroscopiques et microscopiques de leur stade asexué, soit directement in 

situ sur des échantillons foliaires, ou encore après leur isolement in vitro 

(Carlier et al., 2003). En outre, l’identification de ces espèces peut se faire 

par voie moléculaire. Le séquençage des régions particulières du génome, 

telle que les régions ITS (Internal transcribed spacer) de l’ADN ribosomal 

s'est avéré être un outil valable pour le développement de la systématique 

moléculaire, l’étude de la phylogénie des espèces, et le développement de 

méthodes de détection et quantification spécifiques des espèces (Boysen et 

al., 1996 ; Kuninanga et al., 1997 ; Takamatsu, 1998 ; Lorena et al., 1999 ; 

Legrève et al., 2002).  

 

Les techniques moléculaires basées sur l’amplification spécifique de 

fragments de génome situés dans les régions ITS et leur séquençage vont 

permettre non seulement de déterminer l’(es) espèce(s) de Mycosphaerella 

dans la zone d’étude, mais peuvent mettre en évidence l’existence d’une 

diversité au sein de la population. Sur ce plan, plusieurs études réalisées sur 

la structure génétique des populations de M. fijiensis à une échelle globale 

ont montré que le niveau de différentiation génétique de M. fijiensis est très 

élevé à l’échelle mondiale et moindre à l’échelle locale (Halkett et al., 2010).  

 

Dans le but de mieux appréhender les problèmes liés à la cercosporiose noire 

du bananier dans la région de Kisangani, le premier objectif de notre thèse 

visait à caractériser les populations de M. fijiensis sur les bananiers et 

bananiers plantains et d’évaluer la diversité des souches en présence. Une 

étude morphologique a été entreprise à cet effet. Un test moléculaire a été 
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mis en place pour faciliter le diagnostic et évaluer le niveau de diversité. 

Comme aucune information n’était disponible par rapport aux populations de 

la région de Kisangani, le séquençage des régions ITS a été privilégié dans 

un premier. En outre, vu le caractère hétérothallique de l’espèce, il nous a 

semblé intéressant d’évaluer, par voie moléculaire, les proportions des deux 

idiomorphes Mat 1-1 et Mat 1-2 responsables du type de croisement des 

souches au sein de la population. Enfin, une étude comparative de la 

pathogénicité de 20 souches isolées de différentes régions et à partir de 

cultivars de bananier et bananier plantain distincts, par une technique 

d’inoculation en conditions contrôlées sur bananiers, a également été réalisée 

dans le but d’évaluer le spectre de virulence des souches.  

 

3.3. Matériel et méthodes 

 
3.3.1. Matériel  végétal  

 

Le matériel végétal utilisé dans ce travail au départ duquel la collection de 

souches fongiques a été isolée (Tableau 3.1) était constitué des feuilles 

nécrosées des bananiers et bananiers  plantains avec taches foliaires et un 

dessèchement important, récoltées à Kisangani et ses environs sur les 

cultivars prédominants cultivés  localement. Les feuilles récoltées ont été 

directement mises dans des papiers journaux pour leur séchage au 

laboratoire pendant 3 jours à la température  ambiante. Elles ont été 

conservées de cette manière jusqu’à l’étape d’isolement des souches. 

Les souches de M. fijiensis isolées sur différents cultivars des bananiers et 

bananiers plantains de la région de Kisangani sont présentées dans le tableau 

3.1 tandis que la région de Kisangani qui est notre milieu d’étude est 

illustrée par la figure 3.1. 
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Tableau 3.1. Souches de Mycosphaerella isolées à partir de feuilles 

présentant des symptômes de cercosporiose sur des cultivars de bananier et 

bananier plantain dans la région de Kisangani et leur origine.  

 

Codes  N Origine Cultivar Type Année 

RDC1-4 4 PK 10 Rte Opala Muku P.  2009 

RDC5-10 6 PK 14 Rte Ybi Libanga Lib. P.Fr  2009 

RDC11-16 6 PK 14 Rte Udu Litete P.Fr  2009 

RDC17-32 16 PK 14 Rte Ybi Akoto P.Fc 2009 

RDC33-51 19 PK 8 Rte Opala Libanga Lik. P.Fc 2009 

RDC52-62 11 Ile Mbiye Gde Naine B. 2010 

RDC63-79 17 Ile Mbiye Amakoko P. 2010 

RDC80-98 19 Lubunga Akoto P.Fc 2010 

RDC99-117 19 Ile Mbiye Apoka P.Fc 2010 

RDC118-132 15 Masako Bosua P.Fr  2010 

RDC133-153 21 Kabondo Libanga Lik. P.Fc 2010 

RDC154-170 17 Masako Libanga Lif. P.Fc 2010 

RDC171-189 19 Lubunga Litete P.Fr  2010 

RDC190-207 18 Kabondo Litete Lik. P.Fr  2010 

RDC208-224 17 Makiso Libanga Lib. P.Fr  2010 

RDC225-244 20 Makiso Tala Lola P.Vc 2010 

RDC245 1 Masako Bisamunyo B. 2009 

RDC246-265 20 Mangobo Bisamunyo B. 2010 

RDC266-287 22 Tshopo Gros Michel B. 2010 

RDC288-296 9 Ile Mbiye Gde Naine B. 2010 

Légende : Rte Ybi = Route Yangambi ; Rte Udu = Route Ubundu ; Libanga 

Lib. = Libanga Liboelabokoi ; Libanga Lik. = Libanga Likale ;  Gde Naine = 

Grande Naine ; Libanga Lif. = Libanga Lifombo ; P. = Plantain ; B. = 

Banane ; P.Fr = French ; P.Fc = Faux corne ; P.Vc = Vrai corne 
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Kisangani

REPUBLIQUE DEMOCRATIQUE DU CONGO

 

Figure 3.1. La région de Kisangani encerclée en noire sur la carte est notre 

milieu d’étude.     Cette carte générale de la République Démocratique du 

Congo utilisée a été fournie par l’unité d’environnemétrie et Géomatique de 

l’Université catholique de Louvain, UCL (Belgique).  ©UCL-Geomatics 

2010. 

 

3.3.2. Méthodes  

 

3.3.2.1. Isolements  des   champignons 

 

A partir des échantillons de feuilles  récoltées, les souches de 

Mycosphaerella spp. ont été isolées par la technique de décharge des 

ascospores sur milieu gélosé  (H2O Agar), qui ont ensuite été repiquées 

ensuite sur  milieu  Potato Dextrose Agar (PDA) (Carlier et al., 2003).  
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Pour la  mise à décharge, les morceaux de feuilles nécrosées ont été d’abord 

découpés, ensuite mis à tremper dans l’eau distillée stérile pendant  20 

minutes afin de les humidifier. Les morceaux de feuilles ont ensuite été 

placés à l’intérieur de couvercles de boites de Pétri qui ont été posés sur des 

boîtes contenant de l’agar à 3%.  La face inférieure de la feuille était dirigée 

vers le haut, face au milieu de culture. Les boites ont été incubées à 25°C 

pendant une nuit. Le lendemain, les ascospores déchargées sur l’agar 

pendant la nuit ont été repiquées individuellement sur le milieu PDA (39 

g/l).  

 

Le repiquage s’est fait par l’observation au microscope inversé (Motic 

AE31), en récupérant soigneusement, une à une, les ascospores déchargées à 

l’aide d’une aiguille. Les cultures ont été incubées à 25°C et le phénotype 

des souches observé après 45 jours pour évaluer la correspondance avec 

celui de M. fijiensis, M. musicola ou M. eumusae. Les souches obtenues ont 

été repiquées en boites de Pétri et en tubes afin de conserver la collection 

établie. 

 

3.3.2.2. Mise en sporulation des conidies 

 

Pour produire des conidies, des petits fragments de mycélium obtenus à 

partir des mycéliums en croissance depuis trois semaines sur milieu PDA ont 

été repiqués sur milieu V8 modifié, de la composition suivante : 10% de jus 

de légumes V8, 0,02% de carbonate de calcium (CaCO3), 2% d’agar, pH 6, 

4% de streptomycine et 6% de pénicilline (Carlier et al., 2003). Les boîtes de 

Pétri ont été placées à 25°C sous une lumière blanche permanente. Les 

conidies ont été observées, après prélèvement et préparation microscopique, 

à partir du 14e jour de culture. 
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3.3.2.3. Caractérisation des souches 

 

La caractérisation des souches s’est faite sur base d’observations 

phénotypiques, d’analyses moléculaires et de l’analyse de la pathogénicité 

dans des conditions contrôlées. 

 

3.3.2.3.1. Caractérisation morphologique 

 

Les caractéristiques phénotypiques, à savoir la coloration, la forme et 

l’aspect du mycélium des souches en croissance sur milieu PDA ont été 

observées. En outre, la vitesse de croissance de chaque souche sur ce même 

milieu a été suivie pendant 10 semaines. A cet effet, une rondelle de 

mycélium de 4 mm de diamètre a été prélevée dans le front de croissance 

d’une culture sur PDA et inoculée au milieu d’une boîte de Pétri à raison de 

quatre répétitions par souche. Les boîtes ont été placées à 25°C à la lumière 

blanche pendant 3 mois et le diamètre des colonies a été mesuré tous les 7 

jours.  

La croissance radiale fongique a été mesurée et calculée selon la formule 

suivante : 

 

Avec r i comme rayon spécifique, di le diamètre spécifique et d0 le diamètre 

de la rondelle fongique de départ.  

 

Les observations sur la longueur, la largeur et le nombre de septations 

(septa) des conidies ont eu lieu 14 jours après incubation sur milieu V8 au 

grossissement 40x et ont été réalisées à partir des petits fragments de culture 

prélevés dans la culture et montés entre lames et lamelles microscopiques 

avec une goutte du lactophénol. Le nombre moyen de ces paramètres a été 

déterminé après observation de quatre conidies par souche. 
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3.3.2.3.2. Caractérisation moléculaire 

 

La caractérisation moléculaire a porté sur l’amplification par PCR et le 

séquençage des régions ʺinternal transcribed spacersʺ (ITS), ITS1 et ITS2, et 

du gène 5,8S de l’ADN ribosomal d’une part, et du gène Mat, d’autre part. 

Les souches analysées (Annexe 3) ont été choisies en fonction de la diversité 

observée au niveau de leurs caractéristiques morphologiques. Elles ont été 

ensuite comparées à des souches originaires du Cameroun et des accessions 

de Mycosphaerella spp. diponibles dans la base des données NCBI afin de 

confirmer l’identification de l’espèce M. fijiensis des souches et d’évaluer la 

diversité au sein de la populations isolées de RDC.   

 

Les étapes suivantes ont été réalisées pour la caractérisation moléculaire: 

l’extraction de l’ADN (Annexe 2), la quantification de la concentration en 

ADN, l’amplification par PCR, l’analyse de produit PCR sur gel d’agarose, 

la visualisation sous UV et le séquençage.  

L’ADN a été extrait en utilisant le kit FastDNA (annexe 1) avec les outils 

FastPrepR (Qbiogene, Inc., CA), puis dilué 10x avant l’amplification par 

PCR.  

 

3.3.2.3.2.1.. Amplification par PCR et analyse des produits 

 

a. Région ITS 

 

Les amorces suivantes, universelles pour l’étude des régions ITS de l’ADN 

ribosomal des champignon, ont été utilisées  :  

� ITS1 (5’TCCGTAGGTGAACCTGCGG3’) et 

� ITS4 (5’TCCTCCGCTTATTGATATGC3’) (Lee et al.,1990). 
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Le mélange réactionnel pour un échantillon était constitué d’eau DEPC (eau 

distillée stérile traitée au diéthylpyrocarbonate) (13,125 µl), Tampon Go taq 

5x (5 µl), MgCl2  25 mM (2,5 µl), d’NTPs 10 mM (0,75 µl), amorce forward 

20 mM (ITS1)  (0,5 µl), amorce reverse 20 mM (ITS4) (0,5 µl), Go taq 

polymerase 5 unités/µl (0,125 µl). L’extrait d’ADN (2,5 µl) y est ajouté de 

façon à obtenir une quantité de 0,05 à 5 ng pour 25 µl de mélange 

réactionnel. L’amplification d’ADN a été réalisée par la méthode de 

ʺ polymerase chain reactionʺ, PCR, dans un thermocycleur iCycler version 

4.006.  Le cycle suivant a été appliqué : une première étape de 95°C pendant 

2 minutes pour la dénaturation, suivi de 30 cycles d’amplification à 95°C 

pendant 30 secondes pour la dénaturation,  55°C pendant 30 secondes 

pour l’hybridation et 72°C pendant 1 minute pour l’élongation. Une 

élongation finale a été réalisée à 72°C pendant 10 minutes. L’amplicon a 

migré par électrophorèse à 120 volts sur gel d’agarose 1,2% pendant 1 heure 

avant d’être visualisé sous UV en présence de bromure d’éthidium. 

 

b. Gène Mat 

 

Les amorces suivantes ont été utilisées:  

� flan4739-F (5’-GCGGTTTTGGAGCGGTCAGG-3’), 

� inver5656-R (5’-GAAGCTCTGGGTATCTCAGCACAGG-3’) et  

� inver8486-F (5’GCACCTCAGGGAGGCATTGG-3’) (Conde-

Ferraez, et al., 2007).  

 

Le mélange réactionnel pour un échantillon était constitué d’eau DEPC 

(13,125 µl), Tampon Go taq 5x (5 µl), MgCl2  25 mM (2,5 µl), d’NTPs 10 

mM (0,75 µl), amorce forward 20 mM (flan4739-F pour Mat1-1 et Mat1-2) 

(0,5 µl), amorce reverse 20 mM (inver8486-F pour  Mat 1-1 et inver5656-R 

pour Mat1-2)  (0,5 µl), Go taq polymerase 5 unités/µl (0,125 µl). Une 
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quantité de 0,05 à 5 ng pour 25µl de mélange réactionnel a été obtenue après 

ajout de 2,5 µl de l’extrait d’ADN. Pour la détermination des deux types de 

croisement, l’amplification de l’ADN par PCR a été réalisée à des cycles de 

températures définis comme suit : dénaturation (94°C : 5 minutes) ; 

[dénaturation (94°C : 30 secondes), hybridation (64°C : 1 minute pour Mat1-

1 et 58°C : 1 minute pour Mat1-2), élongation (72°C : minute)] x 30 ; 

élongation finale (72°C : 7 minutes). Les produits PCR ont été séparés par 

électrophorèse sur gel d’agarose à 1,2%. Les bandes attendues de taille 966 

bp pour Mat1-1 et 917 bp pour Mat1-2 ont été révélées par fixation du 

bromure d’éthidium dans le gel suivie d’une lecture de ce gel avec un 

transilluminateur à UV.  

 

3.3.2.3.2.2. Séquençage et analyse des séquences nucléotidiques 

 

Le séquençage direct a été réalisé suivant la méthode de Sanger par la firme 

Macrogen, avec le produit PCR dilué 10 fois dans l’eau distillée. Le 

séquençage de chaque fragment a été réalisé séparément avec les amorces 

forward et reverse. Le mélange à séquencer a été placé dans un tube 

Eppendorf. Le segment complet de DNAa été obtenu par assemblage des 

séquences contiguës (Vector NTI® Advance11, Invitogen). L’alignement 

des séquences obtenues a été réalisé via ClustalW en incluant les séquences 

des régions ITS de l’ADN ribosomal d’accessions de M. fijiensis, M. 

eumusae et M. Musicola et celles des gènes Mat1-1 et Mat 1-2 des 

accessions de Mycosphaerella spp. disponibles dans le GenBank. Un NCBI 

Blast a été effectué sur les séquences des nucléotides. 
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3.3.2.3.3. Test de pathogénicité 

 

Un test de pathogénicité de 20 souches de M. fijiensis sur bananier a été 

réalisé en serre, à une température de 24-28°C, une humidité relative de 

100% et une photopériode de 12 h/12 (Abadie, 2008). Les souches analysées 

ont été choisies pour étudier un spectre de souches isolées de divers cultivars 

et de plusieurs sites.  

 

Cent vitroplants du cultivar Cavendish ‘Grande Naine’  issus de culture in 

vitro ont été sevrés en serre dans des pots contenant du terreau et dans une 

ambiance confinée à l’abri des rayons directs pendant 3 jours. Après 

repiquage des plants dans des pots plus grands, les bananiers ont été arrosés 

à intervalle de deux jours pendant 25 jours avec une solution nutritive ayant 

la composition: Ca(NO3)2.4H2.O (472,3 g/5 litres) ;  KCl (74,56 g/5 litres) ; 

K2.SO4 (87,135 g/5 litres) ; MgCl2.6H2O (81,324 g/2 litres) ; MgSO4.7H2O 

(98,592 g/2 litres) ; NaH2PO4.2H2O (62,404 g/2 litres) ; FeEDTA.Ne (62,404 

g/2 litres), H3BO3 (9,893 g/2 litres).  

 

Ensuite, les bananiers âgés de 29 jours après repiquage ont reçu une 

application de fertilisant Osmocote® dans tous les pots à raison de 5 

granules (dés) par pot et l’arrosage à l’eau simple. Après l’application de 

l’Osmocote, les dernières feuilles déroulées ont été marquées pour servir de 

repère.  

 

Les vingt souches de M. fijiensis ont été repiquées dans des boîtes de Pétri 

contenant du milieu PDA (39 g/l) et incubées pendant 20 jours à 25°C dans 

une étuve afin d’obtenir du mycélium. Les souches ont ensuite été cultivées 

sur du milieu V8 modifié (Carlier et al., 2003) pendant 14 jours à 25°C sous 

lumière permanente.  
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 Après deux semaines de croissance, 5 ml d’eau distillée stérile ont été 

ajoutés à la boîte de Pétri, la culture frottée avec une lame et la suspension 

de conidies ainsi obtenue a été filtrée sur papier  filtre Whatman  (diamètre 

150 mm) pour obtenir une suspension de conidies. Cette suspension a 

ensuite été centrifugée pendant 20 minutes à 5000 tours/minute. La 

concentration ainsi obtenue est a été déterminée par comptage des conidies à 

l’aide d’une cellule de Fuchs-Rosenthal. Une concentration de 5.000 

conidies/ml a été utilisée pour l’inoculation et quelques gouttes d’une 

solution de gélatine 1% ont été ajoutées à la suspension finale pour permettre 

une bonne adhésion sur la zone foliaire inoculée.  

L’inoculation de solutions conidiennes a été réalisée par pulvérisation sur les 

bananiers âgés de 60 jours d’une quantité de 2 ml (10.000 conidies) par 

feuille, soit 6 ml pour trois feuilles et par plante. Quatre bananiers par souche 

ont été inoculés. L’inoculum pour chaque souche était de 24 ml. Au total 100 

plants de bananiers et 20 souches de M. fijiensis ont été testés en trois séries 

inoculées à 3 jours d’intervalle. Pour chaque série, une même souche 

contrôle a été inoculée sur 4 plants tandis que 4 autres plants (bananiers 

témoins) n’ont pas été inoculés. Au total, 88 plants ont donc été inoculés.  

 

Sur chaque plant, l’inoculation a été faite sur les trois premières feuilles 

déroulées et celles-ci ont été retenues pour suivre l’évolution des 

symptômes. Pour éviter la dispersion des conidies sur les autres feuilles de 

l’étage supérieur, ces dernières ont été recouvertes avec du plastic pendant la 

pulvérisation.  

 

Les plants inoculés ont été maintenues dans la serre avec une humidité 

relative de 100% pendant une semaine à l’aide d’humidificateur, une 

photopériode de 12 h et une température jour et nuit respectivement de 28 et 

25°C (Abadie, 2008). Après une semaine, l’humidité a été  réduite à 80%. Le 
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suivi des symptômes selon l’échelle de Fouré a commencé 17 jours après 

l’inoculation, et s’est poursuivi tous les 3 jours. L’aire sous la courbe de 

progression de la maladie (AUDPC) a été évaluée à l’échelle de l’étage 

foliaire jusqu’au 35e jour après inoculation. 

 

3.3.2.4. Analyse des données 

 

Les données obtenues ont été analysées par une ANOVA à l’aide du logiciel 

ʺEntreprise Guide SAS̋. Les moyennes ont été comparées au seuil de 5% 

par le test de l’étendue studentisée de Tukey. Les barres d’erreur sur les 

courbes représentent les déviations standards calculées à partir de l’écart 

type. 

 

3.4. Résultats et discussion 

 

3.4.1. Caractéristiques morphologiques  

  
Les caractéristiques phénotypiques de 296 souches de Mycosphaerella 

isolées sur 14 cultivars de bananiers et bananiers plantains (Tableau 3.1) 

prennent en compte la coloration, la forme et l’aspect des mycéliums (Figure 

3.2). Les colorations des mycéliums en croissance sur milieu PDA sont 

variables pour les différentes souches étudiées. Sur la face supérieure des 

cultures en croissance sur PDA, les couleurs blanc-olive, blanc-verdâtre, 

blanc-rosâtre, brun-olive, verdâtre, grisâtre ont été observées. Sur la face 

inférieure, c’est la couleur noire, typique des souches de M. fijiensis, qui 

prédomine. La forme est soit régulière, soit irrégulière avec un aspect plat, 

ou légèrement à très bombé (Figure 3.2). Les phénotypes différents ont été 

rencontrés dans la quasi totalité des sites visités. Une prédominance des 

souches à contour régulier et bombée est observée (Figure 3.4).  
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Ces caractéristiques sont différentes de celles observées sur les souches de 

M. musicola (Figure 3.3) isolées de bananiers collectés dans la région de 

Bukavu au Sud-Kivu par un étudiant au laboratoire de phytopathologie à 

l’UCL selon les mêmes conditions que celles appliquées dans ce travail 

(Zihalirhwa, 2011). Leur couleur dominante sur la face supérieure était 

blanchâtre tandis que sur la face inférieure, les cultures étaient jaunes. Par 

ailleurs, un contour régulier et un aspect plat étaient observés. 

 

 

Figure 3.2. Phénotypes des mycéliums des souches de M. fijiensis en 

provenance de la RDC (Province Orientale) et cultivées sur PDA à 25°C 

après 45 jours de culture. Couleurs sur la face supérieure : blanc-olive (A), 

blanc verdâtre (B), blanc rosâtre (C), brun-olive (D), verdâtre (E), grisâtre 

(F). Couleur noire sur la face inférieure (G). Contour régulier, aspect bombé 

(H), contour irrégulier, aspect plat (I). 
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Figure 3.3. Phénotypes des mycéliums des souches de M. musicola en 

provenance de la RDC (Province du Sud-Kivu) et cultivées sur PDA à 25 °C 

après 45 jours de culture. Couleur sur la face supérieure (A) et face 

inférieure (B) (Zihalirhwa, 2011). 
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                                             Figure 3.4. Distribution des souches de M. fijiensis  isolées 

                                             de la région de Kisangani en fonction de la  forme et de l’aspect  

                                             de mycélium.  
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Les dimensions et le nombre des septations des conidies de différentes 

souches, observés 14 jours après culture sur le milieu V8, sont présentés 

dans le tableau 3.2. 

 

Tableau 3.2. Longueur, largeur et nombre des septa des conidies produites 

par les souches de Mycosphaerella fijiensis isolées dans la région de 

Kisangani pour une moyenne de 4 conidies par souche. 

 

Souches Longueur (µm) Largeur (µm) Nombre de septa 
RDC2 54,5±6,0 2,6±0,1 5±0,8 
RDC3 61,8±3,5 2,8±0,3 6±1,5 
RDC4 57,6±5,1 2,7±0,2 5±0,8 
RDC5 50,7±3,8 2,5±0,1 4±0,8 
RDC6 58,4±5,4 2,6±0,2 8±0,7 
RDC7 46,7±4,6 2,4±0,1 4±0,8 
RDC8 58,9±4,9 2,7±0,2 5±0,8 
RDC11 55±7,6 2,4±0,1 5±0,7 
RDC12 55,8±6,5 2,7±0,2 4±0,8 
RDC13 49,7±5,4 2,5±0,1 4±0,7 
RDC14 59,3±4,9 2,8±0,2 5±0,7 
RDC15 58,3±5,4 2,7±0,2 5±0,8 
RDC16 57,4±5,4 2,6±0,3 5±0,7 
RDC93 53,8±4,7 2,7±0,2 5±0,8 
RDC94 54,6±5,8 2,7±0,2 5±0,7 
RDC146 57±6,1 2,8±0,2 5±0,8 
RDC147 53,5±5,2 2,5±0,1 5±0,7 

 

L’étude des caractéristiques morphologiques révèle que la longueur et la 

largeur des conidies varient respectivement de 46,7 à 61,8 µm et de 2,4 à 2,8 

µm tandis que le nombre de septa varie de 4 à 8 (Tableau 3.2). Pour 

l’ensemble des souches, les dimensions de conidies et le nombre de septa se 

situent bien dans l’intervalle de dimensions rapportées pour l’espèce M. 

fijiensis soit 30 à 132 µm x 2,5-5 µm et de 1 à 10 septa (CMI, 1974; Ploetz et 
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al., 1994 ; Carlier et al., 2003) . Les valeurs de ces paramètres sont de 10 à 

109 µm x 2 à 6 µm et 0 à 8 septa pour M. musicola et de 21,2 à 41,6 µm x 

2,5  µm et 3 à 5 septa pour M. eumusae (Wardalaw, 1972 ; Carier et al., 

2000 ; Crous et Mourichon, 2002). La taille des conidies des souches isolées 

dans ce travail ne correspond pas donc à celle renseignée pour M. eumusae. 

Par contre, les valeurs observées pour les caractéristiques de taille et nombre 

de septa ne permettent pas d’identifier formellement M. fijiensis et M. 

musicola.  

 

Les valeurs observées pour les souches de RDC sont quelques peu 

différentes de celles observées par Gaillard (2000) sur les souches de M. 

fijiensis en provenance de Philippines, Gabon, Honduras, Cameroun, 

Panama, Indonésie, Tanzanie, Nouvelle Calédonie, Costa Rica, Tonga, 

Samoa, Papouasie Nouvelle Guinée, Côte d’Ivoire, Taiwan, Iles Cook et 

Burundi. Ce chercheur  a trouvé 50 à 130 µm pour la longueur, 3,5 à 7,5 µm 

pour la largeur et 6 à 10 pour le nombre de septa chez M. fijiensis. Par 

ailleurs, il a trouvé les valeurs de 50 à 90 µm, 3 µm et 6 à 12 respectivement 

pour la longueur, la largeur et le nombre de septa de conidies chez M. 

musicola pour les souches isolées au Brésil, au Cameroun, en Colombie, à 

Martinique, en Indonésie, au Costa Rica, en Guadeloupe, en Guinée et en 

Australie. La longueur chez M. musae, variait entre 7,5 et 73,5 µm tandis 

que la largeur était de 1,2 µm pour les souches du Cameroun, du Brésil et 

des Iles Cook. 

 

La vitesse moyenne de croissance de 10 souches sur PDA à 25°C sous 

lumière blanche permanente a été évaluée. L’évolution de la croissance des 

souches de M. fijiensis en fonction du temps présente une allure très linéaire 

(Figure 3.4) témoignant d’une vitesse radiale constante. Pour les 10 souches, 

ces vitesses ont été estimées entre 0,19 mm/jour pour les souches les plus 
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lentes et 0,36 mm/jour pour la souche à croissance plus rapide, soit un 

maximum de 25 mm après 70 jours. Cooke et al. (2009) rapporte une vitesse 

de croissance comparable pour  M. fijiensis dans les mêmes conditions, sur 

PDA pour une température comprise entre 24-28°C : 1 cm/38 jours, soit 0,26 

mm par jour. 

 

Au regard des caractéristiques morphologiques des nos souches, nous 

pouvons émettre l’hypothèse selon laquelle les souches isolées dans région 

de Kisangani appartiendraient à M. fijiensis. Cependant, afin de confirmer 

cette identification, des analyses moléculaires ont été effectuées. 
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Figure 3.5. Evolution de la croissance des 10  souches de Mycosphaerella 

fijiensis isolées de la région de Kisangani pendant 70 jours sur PDA en 

conditions contrôlées à 25°C. 

 

3.4.2. Caractéristiques moléculaires 

 

Après extraction de l’ADN des souches, l’amplification de la région de 

l’ADN ribosomal comprise entre les amorces ITS1 et ITS4 d’une part et du 

gène Mat d’autre part a été réalisée par PCR. Les résultats de l’amplification 

de quelques souches sont présentés dans la figure 3.6. Il apparaît que pour la 

région ITS, un amplicon d’environ 500 pb a été obtenu alors que pour le 

gène Mat, les souches Mat1-1  donnait un amplicon d’environ 966 pb avec le 

couple d’amorces flan4739-F et inver8486-F pour Mat1-1, et flan4739-F et 

un amplicon d’environ 917 pb avec le couple d’amorces flan4739-F et 

inver5656-R pour Mat1-2.  
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Figure 3.6. Visualisation des amplicons obtenus après amplification de 

l’ADN extrait de souches de Mycosphaerella fijiensis par PCR. ITS (A), 

Promega DNA Ladder 100 pb (M), RDC134 (1), RDC296 (2), RDC64 (3), 

RDC288 (4), RDC239 (5), RDC217 (6), RDC115 (7), RDC206 (8), RDC252 

(9), RDC182 (10), RDC155 (11), RDC220 (12), RDC149 (13), RDC255 

(14), RDC184 (15), RDC77 (16), RDC15 (17), RDC254 (18), Blanc (B), 

Mat1-1 (B), Promega DNA Ladder 100 pb (M), RDC8 (1), RDC275 (2), 

RDC167 (3), RDC97 (4), RDC281 (5), RDC132 (6), RDC142 (7), RDC53 

(8), RDC100 (9), RDC254 (10), Blanc (B), Mat 1-2 (C) ; Promega DNA 

Ladder 100 pb (M), RDC175 (1), RDC55 (2), RDC131 (3), RDC86 (4), 

RDC225 (5), RDC134 (6), RDC296 (7), RDC288 (8), RDC239 (9), RDC155 

(10), Blanc (B). 



Chapitre 3                    Caractérisations phénotypique et moléculaire 

 
 

135 
 

Pour permettre de distinguer les trois espèces de Mycosphaerella, certains 

amplicons ont été séquencés suivant la méthode de Sanger par la firme 

Macrogen.  Après réception des séquences, des contigs ont été formés avec 

les deux séquences (forward et reverse) issues d’une même souche.  

 

La comparaison de séquences avec le programme BLAST (Tableau 3.3) et 

l’alignement des séquences de la RDC avec un échantillon de séquences de 

M. fijiensis, M. eumusae et M. musicola avec le programme ClustalW 

démontrent que les séquences ITS des 27 souches testées de la région de 

Kisangani appartiennent à l’espèce M. fijiensis (Figure 3.7). Très peu de 

diversité dans les régions ITS1 et ITS2 sont observées parmi les séquences 

obtenues alors que plusieurs mutations ponctuelles et même des délétions 

sont observées par rapport aux séquences rapportées pour M. musicola et M. 

eumusae (Figure 3.7).  

 

La comparaison des séquences du gène Mat des souches de la RDC à celles 

de souches de référence de la base des données NCBI montre également une 

très forte similarité avec les séquences de M. fijiensis.  Ce résultat obtenu par 

voie moléculaire confirme que les symptômes de la cercosporiose observés 

sur divers cultivars de bananiers et bananiers plantains dans la région de 

Kisangani sont effectivement dûs à M. fijiensis. 

 

M. fijiensis a donc été la seule espèce isolée des échantillons de la région de 

Kisangani. Sur bases du phénotype des souches ou des analyses moléculaire, 

aucune souche de M. musicola ou M. eumusae n’a été isolée de ces 

échantillons. La méthode utilisée dans notre laboratoire n’était pas 

spécifique à M. fijiensis : des souches de M. musicola ont été isolées selon 

cette même technique au sein du laboratoire à partir d’échantillons de 
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feuilles de bananiers collectées dans la région de Bukavu au Sud-Kivu 

(Zihalirhwa, 2011).  

Plusieurs laboratoires ont récemment développé des protocoles moléculaires 

pour différencier les espèces de Mycosphaerella associées au bananier. À 

l'heure actuelle, un certain nombre d'amorces ciblant des séquences de 

l’ADN ribosomal ou des gènes de l’actine, de la tubuline et de l’histone ont 

été développées pour le diagnostic des cercosporioses noire et jaune.  

 

En effet, Vázquez et al. (2012) ont mis au point un test rapide nommé ʺDC-

PCR (Direct colony-PCR) ʺ pour distinguer M. fijiensis et M. musicola en 

utilisant les paires d’amorces ACTR / MFactF et MMactF2/MactRb rapporté 

par Arzanlou et al. (2007). Celles-ci amplifient des fragments spécifiques du 

gène de l'actine de M. fijiensis ou M. musicola en donnant un amplicon de 

500 pb pour M. fijiensis et de 200 pb pour M. musicola.  

 

L’intérêt de cette méthode réside dans le fait qu’elle permet de diagnostiquer 

les deux espèces sans préalablement effectuer un séquençage. Nous avons 

utilisé les amorces universelles ITS1 et ITS4 qui produisent un amplicon 

d’environ 500 pb pour les deux espèces, afin de ne pas restreindre l’analyse 

à ces deux espèces. 

 

Sur base des amplifications PCR avec les amorces spécifiques pour 

différencier Mat 1-1 de Mat 1-2, les deux types de croisement sont présents 

dans les populations de RDC avec une prédominance de Mat1-1 (34 

souches : RDC8, 53, 58, 64, 72, 91, 97,99, 110, 129, 132, 141, 142, 149, 

150, 156, 167, 184, 190, 192, 207, 220, 221, 222, 232, 236, 249, 254, 266, 

268, 269, 275, 281 et 285) sur Mat1-2 (18 souches : RDC54, 86, 93, 95, 115, 

131, 133, 151, 153, 159, 180, 203, 225, 239, 255, 288, 292 et 296). Ce 

résultat diffère de celui rapporté par Vázquez et al. (2012).  
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Ces auteurs rapportent que la PCR proposée pour l’identification rapide des 

types de croisement Mat1-1 et Mat1-2 pour les souches de M. fjiensis avec la 

PCR multiplex développée par Conde et al. (2010) n’avait permis de mettre 

en évidence que les souches Mat1-1 (Vázquez et al, 2012).  

 

De notre côté, les deux types de croisement ont bien été identifiés. Le 

déséquilibre entre les propotions de souches Mat1-1 et Mat1-2 est étonnant 

dans la mesure où M. fijiensis est une espèce hétérothaliique. Néanmoins, 

deux voire même trois hypothèses peuvent être à la base de ces observations. 

D’une part, il est possible qu’à Kisangani, les souches de type de croisement 

Mat1-2 soient arrivées plus tard que les souches de type Mat1-1. Ce décalage 

aurait permis une multiplication préalable des souches Mat1-1 avant 

l’arrivée de Mat1-2. Il en résulterait des proportions Mat1-1/Mat1-2 non 

équilibrées. Une autre explication peut être liée au ‘fitness’ ou à l’aptitude 

des souches Mat1-1, qui serait meilleure comparativement aux souches Mat 

1-2, dans les conditions de la région de Kisangani. Une troisième hypothèse, 

qu’il ne faut cependant pas négliger vu les observations de Vasquez (2012), 

peut être que l’efficacité de la PCR spécifique à Mat1-2 est moindre que 

celle développée pour Mat1-1.  

 

L’alignement multiple (Figure 3.7) révèle que toutes les souches 

appartiennent à M. fijiensis car elles présentent des dissemblances avec les 

deux autres espèces (M. musicola et M. eumusae), bien que la même 

méthode a permis de mettre en évidence M. musicola (Zihalirhwa, 2011). 

Par ailleurs, il se dégage qu’il existe une diversité entre les souches, mais 

celle-ci est faible. 
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                                                                                                                                                            18S/ITS1 

RDC6            AAAAGTCGTAACAAGGTCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 352 
RDC12           AAAAGTCGTAACAAGGTCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 352 
CAM12           AAAAGTCGTAACAAGGTCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 356 
CAM6            AAAAGTCGTAACAAGGTCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 357 
RDC2            AAAAGTCGTAACAAGGTCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 360 
EU514254.1      -------------------------------------AGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 23 
RDC220          ------CGTAATGATCCCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 58 
RDC100          ------------------------------------------------CCGAGTGAGGGC 12 
RDC58           ------------------------------------------------CCGAGTGAGGGC 12 
RDC129          -----------------------------------------------------TGAGGGC 7 
RDC190          -------------------------------------------CATTACCGAGTGAGGGC 17 
RDC95           ------------------------------------------------------------ 
AF297225.1      AAAGTCGTAACAAGG-TCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGG-C 65 
RDC224          ------------------------------------------------------------ 
RDC121          ------------------------------------------------------------ 
RDC144          ------------------------------------------------------------ 
CAM15           -------TAACAAGGGTCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGGGAGGGC 53 
AF181705.1      AAAGTCGTAACAAGG-TCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 66 
RDC222          -----------------------------------------ATCATTACCGAGTGAGGGC 19 
RDC32           ------------------------------------------------------------ 
RDC35           ------------------------------------------------------------ 
RDC99           ------------------------------------------------------------ 
RDC42           --------------------CGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 40 
CAM41           --------------------CGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 40 
RDC33           -------------------CCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 41 
RDC113          ------------------------------------------------------------ 
RDC110          ------------------------------------------------------------ 
RDC225          ------------------------------------------------------------ 
RDC208          ------------------------------------------------------------ 
RDC292          ------------------------------------------------CCGAGTGAGGGC 12 
AY266149.1      ----------------TCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 44 
AF181706.1      AAAAGTCGTAACAAGGTCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 66 
AY266148.1      ----------------TCTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 44 
EU140340.1      -----------AGTGATTTCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACTGAGTGAGGGC 49 
EU514234.1      ------------------TCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACTGAGTGAGGGC 42 
AY923757.1      ------------------TCCGTAGGTGAACCTGCGGAGGGATCATTACTGAGTGAGGGC 42 
 
                                                   ITS1 
RDC6            TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 410 
RDC12           TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 410 
CAM12           TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 414 
CAM6            TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 415 
RDC2            TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 418 
EU514254.1      TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 81 
RDC220          TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 116 
RDC100          TCACGCCCCGACCTTCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 71 
RDC58           TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTCA-----CACAACCTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 65 
RDC129          TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACCTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 65 
RDC190          TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 75 
RDC95           ------------------------------------TTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 23 
AF297225.1      TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 123 
RDC224          ---------GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 50 
RDC121          ------------------------------------------------------------ 
RDC144          ----------------------------------------------TGGGGCGACC-TGC 13 
CAM15           TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 111 
AF181705.1      TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 124 
RDC222          TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 77 
RDC32           -----CCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 53 
RDC35           -----CCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 53 
RDC99           ------CC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 52 
RDC42           TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 98 
CAM41           TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 98 
RDC33           TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 99 
RDC113          -----CCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 53 
RDC110          -------------------------TGAACCACAACCTGTTGCCTGGGGGCCGACC-CGC 34 
RDC225          ------------------------------------------------------------ 
RDC208          ------------------------------------------------------------ 
RDC292          TCACGCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACTTGTTGCTTCGGGGGCGACC-TGC 70 
AY266149.1      TCACCCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACA-CCTGTTGCTTCGGGGGCGACCCTGC 102 
AF181706.1      TCACCCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACA-CCTGTTGCTTCGGGGGCGACCCTGC 124 
AY266148.1      TCACCCCC-GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACA-CCTGTTGCTTCGGGGGCGGCCCTGC 102 
EU140340.1      TCACGCCC-GACCTCCAACCCTCTGTGAACCACA-CTTGTTGCTTCGGGGGCGACCCTGC 107 
EU514234.1      TCACGCCC-GACCTCCAACCCTCTGTGAACCACA-CTTGTTGCTTCGGGGGCGACCCTGC 100 
AY923757.1      TCACGCCC-GACCTCCAACCCTCTGTGAACCACA-CTTGTTGCTTCGGGGGCGACCCTGC 100 
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                                                 ITS1 
RDC6            CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 459 
RDC12           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 459 
CAM12           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 463 
CAM6            CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 464 
RDC2            CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 467 
EU514254.1      CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 130 
RDC100          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 120 
RDC220          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 165 
RDC129          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCGGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 114 
RDC58           CG---------TCGGCG-GGCG-CCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 113 
RDC190          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 124 
RDC222          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 126 
RDC292          CG---------TCGGCGGGGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 120 
RDC32           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 102 
RDC35           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 102 
RDC42           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 147 
CAM41           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 147 
RDC99           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 101 
RDC33           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 148 
RDC113          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 102 
RDC95           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 72 
CAM15           CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 160 
RDC224          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 99 
RDC121          ---------------------GCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 38 
RDC144          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 62 
AF181705.1      CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 173 
RDC208          -----------TCGGCG-GG-GCGCCCCGGAGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 46 
AF297225.1      CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCCGGAGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 173 
RDC225          -----------------------CCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 36 
RDC110          CG---------TCGGCG-GGCGCCCCCGG-AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 83 
AY266149.1      CGGCGAACTTGTCGCCG-GGCGCCCCCGG-AGGTCTCCTTAACACTGCATCTCTGCGTCG 160 
AF181706.1      CGGCGAACTTGTCGCCG-GGCGCCCCCGG-AGGTCTCCTTAACACTGCATCTCTGCGTCG 182 
AY266148.1      CGGCGAACTCGTCGCCG-GGCGCCCCCGG-AGGTCTCCTTAACACTGCATCTCTACGTCG 160 
EU140340.1      CGGCGAACTCGTCGCCG-GGCGCCCCCGG-AGGTCTTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 165 
EU514234.1      CGGCGAACTCGTCGCCG-GGCGCCCCCGG-AGGTCTTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 158 
AY923757.1      CGGCGAACTCGTCGCCG-GGCGCCCCCGG-AGGTCTTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 158 
                                        **  * *** *  **:************ *.***** 
 
                                 ITS1/5,8S 
RDC6            GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 519 
RDC12           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 519 
CAM12           GAGTTTCAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 523 
CAM6            GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 524 
RDC2            GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 527 
EU514254.1      GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 190 
RDC100          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 180 
RDC220          GAGTTTCAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 225 
RDC129          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 174 
RDC58           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 173 
RDC190          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 184 
RDC222          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 186 
RDC292          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 180 
RDC32           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 162 
RDC35           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 162 
RDC42           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 207 
CAM41           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 207 
RDC99           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 161 
RDC33           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 208 
RDC113          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 162 
RDC95           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 132 
CAM15           GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 220 
RDC224          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 159 
RDC121          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 97 
RDC144          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 122 
AF181705.1      GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 233 
RDC208          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 106 
AF297225.1      GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 233 
RDC225          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 96 
RDC110          GAGTTTAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTAGTTCTGGCATCGATG 143 
AY266149.1      GAGTTCCAAACAAATCGGACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 220 
AF181706.1      GAGTTCCAAACAAATCGGACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 242 
AY266148.1      GAGTTCCAAACAAATCGGACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 220 
EU140340.1      GAGTTCAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATGGGTG 225 
EU514234.1      GAGTTCAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 218 
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AY923757.1      GAGTTCAAAACAAATCGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 218 
                ***** .**********.**************************.**********.* ** 
 
                                             5,8S 
RDC6            AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 579 
RDC12           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 579 
CAM12           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 583 
CAM6            AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 584 
RDC2            AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 587 
EU514254.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 250 
RDC100          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 240 
RDC220          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 285 
RDC129          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 234 
RDC58           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 233 
RDC190          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 244 
RDC222          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 246 
RDC292          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 240 
RDC32           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 222 
RDC35           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 222 
RDC42           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 267 
CAM41           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 267 
RDC99           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 221 
RDC33           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 268 
RDC113          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 222 
RDC95           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 192 
CAM15           AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 280 
RDC224          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 219 
RDC121          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 156 
RDC144          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 182 
AF181705.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 293 
RDC208          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 166 
AF297225.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 293 
RDC225          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 156 
RDC110          AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 203 
AY266149.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 280 
AF181706.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 302 
AY266148.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 280 
EU140340.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 285 
EU514234.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 278 
AY923757.1      AAGAACGCAGCGAAATGCGATAAGTAATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 278 
                ************************************************************ 
 
                                                                          
                                                                      5,8S/ITS2 
RDC6            TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 639 
RDC12           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 639 
CAM12           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 643 
CAM6            TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 644 
RDC2            TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 647 
EU514254.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 310 
RDC100          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 300 
RDC220          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 345 
RDC129          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 294 
RDC58           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 293 
RDC190          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 304 
RDC222          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 306 
RDC292          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 300 
RDC32           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 282 
RDC35           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 282 
RDC42           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 327 
CAM41           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 327 
RDC99           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 281 
RDC33           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 328 
RDC113          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 282 
RDC95           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 252 
CAM15           TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 340 
RDC224          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 279 
RDC121          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 216 
RDC144          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 242 
AF181705.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 353 
RDC208          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 225 
AF297225.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 353 
RDC225          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 216 
RDC110          TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 263 
AY266149.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGCATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 340 
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AF181706.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGCATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 361 
AY266148.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 340 
EU140340.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 345 
EU514234.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 338 
AY923757.1      TTTGAACGCACATTGCGCCCTTTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGTTCGAGCGTCATTTC 338 
                ************************* ********************************** 
 
                                            ITS2 
RDC6            ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 697 
RDC12           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 698 
CAM12           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 702 
CAM6            ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 703 
RDC2            ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 706 
EU514254.1      ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTCCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 369 
RDC100          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 359 
RDC220          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 404 
RDC129          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 353 
RDC58           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 352 
RDC190          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 363 
RDC222          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 365 
RDC292          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 359 
RDC32           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 341 
RDC35           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 341 
RDC42           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 386 
CAM41           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 386 
RDC99           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 340 
RDC33           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 387 
RDC113          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 341 
RDC95           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 311 
CAM15           ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 399 
RDC224          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 338 
RDC121          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 275 
RDC144          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 301 
AF181705.1      ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 412 
RDC208          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 284 
AF297225.1      ACCACTCAAGCCTAGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTCCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 412 
RDC225          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 275 
RDC110          ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGCCTTAAAGTCT-CC 321 
AY266149.1      ACCACTCAAGCCTAGCTTGGTATTGGGCGCCGCGGTGCTCCGCGCGCCCCAAAGTCTCCC 400 
AF181706.1      ACCACTCAAGCCTAGCTTGGTATTGGGCGCCGCGGTGCTCCGCGCGCCCCAAAGTCTCCC 421 
AY266148.1      ACCACTCAAGCCTAGCTTGGTATTGGGCGCCGCGGTGCTCCGCGCGCCCCAAAGTCTCCC 400 
EU140340.1      ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTGTTTCGCGCGCCTTAAAGTCTTCC 405 
EU514234.1      ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTGTTTCGCGCGCCTTAAAGTCTTCC 398 
AY923757.1      ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTGTTTCGCGCGCCTTAAAGTCTTCC 398 
                *************.*************** ******  * ********  ******* ** 
 
                                              ITS2 
RDC6            GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 757 
RDC12           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 758 
CAM12           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATCTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 762 
CAM6            GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 763 
RDC2            GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 766 
EU514254.1      GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 429 
RDC100          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 419 
RDC220          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATCTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 464 
RDC129          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 413 
RDC58           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 412 
RDC190          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 423 
RDC222          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 425 
RDC292          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 419 
RDC32           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 401 
RDC35           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 401 
RDC42           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 446 
CAM41           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 446 
RDC99           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 400 
RDC33           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 447 
RDC113          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 401 
RDC95           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 371 
CAM15           GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 459 
RDC224          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 398 
RDC121          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGGGG 334 
RDC144          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGGGG 359 
AF181705.1      GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATCTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 472 
RDC208          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 343 
AF297225.1      GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 472 
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RDC225          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 334 
RDC110          GGCTGAGCTGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGTGG 380 
AY266149.1      GGCTAAGCCGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAGTTCGCTCCGGAGCGCGGGTGG 460 
AF181706.1      GGCTAAGCCGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAGTTCGCTCCGGAGCGCGGGTGG 481 
AY266148.1      GGCTGAGCCGTCCGTCTCTAAGCGTTGTGGATTTTTCAGTTCGCTCCGGAGTGCGGGTGG 460 
EU140340.1      GGCTGAGCTGTCCGTCTCCTAGCGTTGTGGATTCTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGCGG 465 
EU514234.1      GGCTGAGCTGTCCGTCTCCTAGCGTTGTGGATTCTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGCGG 458 
AY923757.1      GGCTGAGCTGTCCGTCTCCTAGCGTTGTGGATTCTTCAATTCGCTTCGGAGTGCGGGCGG 458 
                ****.*** ********* :************  ****.****** ***** ********  
 
                         ITS2/28S 
RDC6            CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGAT---------------- 797 
RDC12           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGG------------------ 796 
CAM12           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 805 
CAM6            CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG-------G----- 807 
RDC2            CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG-------GTA--- 812 
EU514254.1      CCGCGGCCGTTA------------------------------------------------ 441 
RDC100          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCG------------------- 456 
RDC220          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTCTCAAAAGGTTGGACCTCGGACAGT-------AGCCCT 517 
RDC129          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATC--------------- 454 
RDC58           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCA-------------- 454 
RDC190          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCCG-------G---TA 469 
RDC222          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 481 
RDC292          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 462 
RDC32           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 457 
RDC35           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 457 
RDC42           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 502 
CAM41           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 502 
RDC99           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGG------- 449 
RDC33           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 503 
RDC113          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCC- 456 
RDC95           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACC-- 425 
CAM15           CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 515 
RDC224          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAAGTAGGGATACCC- 453 
RDC121          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTA-GGGATACCC 389 
RDC144          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTA-GGGATACCC 414 
AF181705.1      CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTARGGGATACCC 528 
RDC208          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTA-GGGATCCC- 397 
AF297225.1      CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAGGTA-GGGATACCC 527 
RDC225          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 377 
RDC110          CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 423 
AY266149.1      CCGCGGCCGTTAAATCTT----C---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 499 
AF181706.1      CCGCGGCCGTTAAATCTT----C---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 520 
AY266148.1      CCGCGGCCGTTAAATCTT----C---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 499 
EU140340.1      CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTG---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 508 
EU514234.1      CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTG---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 501 
AY923757.1      CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTG---AAAGGTTG-ACCTCGGATCAG------------- 501 
                ************                                                 
 
Figure 3.7. Alignement multiple des ITS de 24 souches de Mycosphaerella 

fijiensis isolées de la région de Kisangani et 4 souches isolées au Cameroun 

(CAM6, 12, 15 et 41)avec des séquences des mêmes régions ITS de souches 

de M. fijiensis (accessions AF181705.1, AF297225.1 et  EU514254.1), M. 

musicola (AY266149.1, AY266148.1 et AF181706.1) et M. eumusae 

5EU140340, AY923757.1 et EU514234.1) issues de la base de données 

NCBI.  

 

L’alignement multiple des Mat1-1 de souches de M. fijiensis isolées de la 

région de Kisangani avec une séquence des mêmes régions Mat1-1 de 
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souches de M. fijiensis, issues de la base de données NCBI (accession 

DQ787015.1) est illustré par la figure 3.8.    

 
RDC150           -TTGGGGACCGTCAGGTTCGAAGTGAAGTGGAGAAGGAAAGGAAGTAAAGAGCGGGTGGA 59 
RDC58            -TTTGGGAACGTCAGGTTCGAAGTGAAGTGGAGAAGGAAAGGAAGTAAAGAGCGGGTGGA 59 
DQ787015.1       TTTTGGAGCGGTCAGGTTCGAAGTGAAGTGGAGAAGGAAAGGAAGTAAAGAGCGGGTTGA 960 
RDC232           ---------CGT--AGTT--GAATGAAGTG---AGAGGAAGGAAGTAA-GAGCGGG-GGA 42 
RDC110           TTTTGGGGGCGTC-AGTTCGAAGTGAAGTGGAGAAGGAAAGGAAGTAAAGAGCGGGTGGA 61 
                           **   ***   * *******   *  * ********** *******  ** 
RDC150           TAAAGATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGGGGGCCTGAGGCAGAGTAATCTGTCTAATA 119 
RDC58            TAAAGATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGGGGGCCTGAGGCAGAGTAATCTGTCTAATA 119 
DQ787015.1       TAAAGATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGGGGGCCTGAGGCAGAGTAATCTGTCTAATA 1020 
RDC232           TAAAGAT-GTCCTGGG-TCCGGGTGGATGGGGG-CCTGAGGCAGAGTAATCTGTCTAATA 99 
RDC110           TAAAGATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGGGGGCCTGAGGCAGAGTAATCTGTCTAATA 121 
                 ******* ******** **************** ************************** 
RDC150           GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 179 
RDC58            GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 179 
DQ787015.1       GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 1080 
RDC232           GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 159 
RDC110           GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 181 
                 ************************************************************ 
RDC150           ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCATGCCCTCTGCGCTCAGGAATGTAGCCTGGAATGCGGC 239 
RDC58            ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCATGCCCTCTGCGCTCAGGAATGTAGCCTGGAATGCGGC 239 
DQ787015.1       ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCATGCCCTCTGCGCTCAGGAATGTAGCCTGGAATGCGGC 1140 
RDC232           ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCATGCCCTCTGCGCTCAGGAATGTAGCCTGGAATGCGGC 219 
RDC110           ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCATGCCCTCTGCGCTCAGGAATGTAGCCTGGAATGCGGC 241 
                 ************************************************************ 
RDC150           TGGTGGTACGCGGTTCTGCGTAGTCACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGTCCCAT 299 
RDC58            TGGTGGTACGCGGTTCTGCGTAGTCACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGTCCCAT 299 
DQ787015.1       TGGTGGTACGCGGTTCTGCGTAGTCACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGTCCCAT 1200 
RDC232           TGGTGGTACGCGGTTCTGCGTAGTCACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGTCCCAT 279 
RDC110           TGGTGGTACGCGGTTCTGCGTAGTCACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGTCCCAT 301 
                 ************************************************************ 
RDC150           CTCTGCAATGTGCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGTTAG 359 
RDC58            CTCTGCAATGTGCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGTTAG 359 
DQ787015.1       CTCTGCAATGTGCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGTTAG 1260 
RDC232           CTCTGCAATGTGCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGTTAG 339 
RDC110           CTCTGCAATGTGCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGTTAG 361 
                 ************************************************************ 
RDC150           TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGTCATTCATGGGAACCATTGCA 419 
RDC58            TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGTCATTCATGGGAACCATTGCA 419 
DQ787015.1       TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGTCATTCATGGGAACCATTGCA 1320 
RDC232           TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGTCATTCATGGGAACCATTGCA 399 
RDC110           TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGTCATTCATGGGAACCATTGCA 421 
                 ************************************************************ 
 
RDC150           GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCTTCTCTCCGGAGATTGGAGCG 479 
RDC58            GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCTTCTCTCCGGAGATTGGAGCG 479 
DQ787015.1       GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCTTCTCTCCGGAGATTGGAGCG 1380 
RDC232           GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCTTCTCTCCGGAGATTGGAGCG 459 
RDC110           GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCTTCTCTCCGGAGATTGGAGCG 481 
                 ************************************************************ 
RDC150           TCTCTGCTTGGCAATTGCTTCTCGACAACCTCTGGACGTGGAGACTGCTGCATGATGTCC 539 
RDC58            TCTCTGCTTGGCAATTGCTTCTCGACAACCTCTGGACGTGGAGACTGCTGCATGATGTCC 539 
DQ787015.1       TCTCTGCTTGGCAATTACTTCTCGACAACCTCTGGACGTGGAGACTGCTGCATGATGTCC 1440 
RDC232           TCTCTGCTTGGCAATTGCTTCTCGACAACCTCTGGACGTGGAGACTGCTGCATGATGTCC 519 
RDC110           TCTCTGCTTGGCAATTGCTTCTCGACAACCTCTGGACGTGGAGACTGCTGCATGATGTCC 541 
                 **************** ******************************************* 
RDC150           GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACGCCGTTTTGAGGA 599 
RDC58            GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACGCCGTTTTGAGGA 599 
DQ787015.1       GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACGCCGTTTTGAGGT 1500 
RDC232           GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACGCCGTTTTGAGGA 579 
RDC110           GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACGCCGTTTTGAGGA 601 
                 ***********************************************************  
RDC150           AGCTGCTGGGCGGCGATCATGCGCATATCTGGAGCGAGCTTTTGAATCTCCTTCACGGCT 659 
RDC58            AGCTGCTGGGCGGCGATCATGCGCATATCTGGAGCGAGCTTTTGAATCTCCTTCACGGCT 659 
DQ787015.1       AGCTGCTGGGCGGCGATCATGCGCATATCTGGAGCGAGCTTTTGAATCTCCTTCACGGCT 1560 
RDC232           AGCTGCTGGGCGGCGATCATGCGCATATCTGGAGCGAGCTTTTGAATCTCCTTCACGGCT 639 
RDC110           AGCTGCTGGGCGGCGATCATGCGCATATCTGGAGCGAGCTTTTGAATCTCCTTCACGGCT 661 
                 ************************************************************ 
RDC150           GCAGAGTCCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 719 
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RDC58            GCAGAGTCCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 719 
DQ787015.1       GCAGAGTCCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 1620 
RDC232           GCAGAGTCCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 699 
RDC110           GCAGAGTCCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 721 
                 ************************************************************ 
RDC150           TTGGTCCAAGGATTGATCGGGTTCGAGCTGGTCCATCCGTCGATTCTCTTCTGGGAGCGC 779 
RDC58            TTGGTCCAAGGATTGATCGGGTTCGAGCTGGTCCATCCGTCGATTCTCTTCTGGGAGCGC 779 
DQ787015.1       TTGGTCCAAGGATTGATCGGGTTCGAGCTGGTCCATCCGTCGATTCTCTTCTGGGAGCGC 1680 
RDC232           TTGGTCCAAGGATTGATCGGGTTCGAGCTGGTCCATCCGTCGATTCTCTTCTGGGA-CGC 758 
RDC110           TTGGTCCAAGGATTGATCGGGTTCGAGCTGGTCCATCCGTCGATTCTCTTCTGGGAGCGC 781 
                 ******************************************************** *** 
RDC150           ACGATGAGCGCCTTGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCTTGACACAGAACTTCATAATC 839 
RDC58            ACGATGAGCGCCTTGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCTTGACACAGAACTTCATAATC 839 
DQ787015.1       ACGATGAGCGCCTTGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCTTGACACAGAACTTCATAATC 1740 
RDC232           ACGATGAGCGCCTTGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCTTGACACAGAACTTCATAATC 818 
RDC110           ACGATGAGCGCCTTGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCTTGACACAGAACTTCATAATC 841 
                 ************************************************************ 
RDC150           TTGCCGACACGGAGGAAGAATCGCTCTTTCTGGCGGACGTCGCTGAAAACCTCCGGATGC 899 
RDC58            TTGCCGACACGGAGGAAGAATCGCTCTTTCTGGCGGACGTCGCTGAAAACCTCCGGATGC 899 
DQ787015.1       TTGCCGACACGGAGGAAGAATCGCTCTTTCTGGCGGACGTCGCTGAAAACCTCCGGATGC 1800 
RDC232           TTGCCGACACGGAGGAAGAATCGCTCTTTCTGGCGGACGTCGCTGAAAACCTCCGGATGC 878 
RDC110           TTGCCGACACGGAGGAAGAATCGCTCTTTCTGGCGGACGTCGCTGAAA-CCTCCGGAT-C 899 
                 ************************************************ ********* * 
RDC150           TCTTCGAGTCGCTTCATTTCCGGCATGACCTTGTACATG-TCGC-AATCCC--------- 948 
RDC58            TCTTCGAGTCCCTTCATTTCCGGCATGACCTTGTAC------------------------ 935 
DQ787015.1       TCTTCGAGTCGCTTCATTTCCGGCATGACCTTGTACATGATCGCCAATGCCTCCCTGAGG 1860 
RDC232           TCTTCGAGTC-CTTCATTTCCGG-ATGAC-TTGT-CATG--------------------- 913 
RDC110           TCTTCGAG-CGCTTCATT-CCGG-ATGAC-TTGTACATGA-CGCAATGCTCCCCAAGAGG 954 
                 ******** * ******* **** ***** **** *                         
 

Figure 3.8. Alignement multiple des Mat1-1 de 4 souches de 

Mycosphaerella fijiensis isolées de la région de Kisangani avec une 

séquence des mêmes régions Mat1-1 de souches de M. fijiensis, issues de la 

base de données NCBI (accession DQ787015.1).  

 

L’alignement multiple des Mat1-2 de souches de M. fijiensis isolées de la 

région de Kisangani avec une séquence des mêmes régions Mat1-2 de 

souches de M. fijiensis issues de la base de données NCBI (accession 

DQ787016.1) est illustrée par la figure 3.9.            
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DQ787016.1       GATAAAGATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGCGGGCCTGAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 4860 

RDC95            ------GATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGCGGGCCTGAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 54 
RDC93            --------------------------GGATGGCGGGCCTGAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 34 
RDC133           -----AGATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGCGGGCCTGAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 55 
RDC151           GATAAAGATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGCGGGCCTGAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 61 
RDC292           -------ATTGTCCTGGGGTCCGGGTGGATGGCGGGCCTGAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 53 
                                           ********************************** 
DQ787016.1       TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 4920 
RDC95            TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 114 
RDC93            TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 94 
RDC133           TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 115 
RDC151           TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 121 
RDC292           TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 113 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACTTGGCACGACGCCGCTGCCTTGGGCCTCTCCCGA 4980 
RDC95            CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACTTGGCACGACGCCGCTGCCTTGGGCCTCTCCCGA 174 
RDC93            CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACTTGGCACGACGCCGCTGCCTTGGGCCTCTCCCGA 154 
RDC133           CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACTTGGCACGACGCCGCTGCCTTGGGCCTCTCCCGA 175 
RDC151           CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACTTGGCACGACGCCGCTGCCTTGGGCCTCTCCCGA 181 
RDC292           CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACTTGGCACGACGCCGCTGCCTTGGGCCTCTCCCGA 173 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       GAATGGCTTAGATCGCTACTGCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 5040 
RDC95            GAATGGCTTAGATCGCTACTGCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 234 
RDC93            GAATGGCTTAGATCGCTACTGCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 214 
RDC133           GAATGGCTTAGATCGCTACTGCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 235 
RDC151           GAATGGCTTAGATCGCTACTGCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 241 
RDC292           GAATGGCTTAGATCGCTACTGCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 233 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       CCCAGTTGTGAGTGCAAGTGCACAACAGATAACGTACACATAGTGCGAGAAAACATGCTG 5100 
RDC95            CCCAGTTGTGAGTGCAAGTGCACAACAGATAACGTACACATAGTGCGAGAAAACATGCTG 294 
RDC93            CCCAGTTGTGAGTGCAAGTGCACAACAGATAACGTACACATAGTGCGAGAAAACATGCTG 274 
RDC133           CCCAGTTGTGAGTGCAAGTGCACAACAGATAACGTACACATAGTGCGAGAAAACATGCTG 295 
RDC151           CCCAGTTGTGAGTGCAAGTGCACAACAGATAACGTACACATAGTGCGAGAAAACATGCTG 301 
RDC292           CCCAGTTGTGAGTGCAAGTGCACAACAGATAACGTACACATAGTGCGAGAAAACATGCTG 293 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       TATGTGTAGAGGTTCTGTATGATGTAAATGAGTTCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 5160 
RDC95            TATGTGTAGAGGTTCTGTATGATGTAAATGAGTTCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 354 
RDC93            TATGTGTAGAGGTTCTGTATGATGTAAATGAGTTCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 334 
RDC133           TATGTGTAGAGGTTCTGTATGATGTAAATGAGTTCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 355 
RDC151           TATGTGTAGAGGTTCTGTATGATGTAAATGAGTTCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 361 
RDC292           TATGTGTAGAGGTTCTGTATGATGTAAATGAGTTCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 353 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 5220 
RDC95            AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 414 
RDC93            AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 394 
RDC133           AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 415 
RDC151           AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 421 
RDC292           AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 413 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGTTT 5280 
RDC95            AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGTTT 474 
RDC93            AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGTTT 454 
RDC133           AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGTTT 475 
RDC151           AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGTTT 481 
RDC292           AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGTTT 473 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       GCAACATGGAGAGACTAGTGCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 5340 
RDC95            GCAACATGGAGAGACTAGTGCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 534 
RDC93            GCAACATGGAGAGACTAGTGCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 514 
RDC133           GCAACATGGAGAGACTAGTGCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 535 
RDC151           GCAACATGGAGAGACTAGTGCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 541 
RDC292           GCAACATGGAGAGACTAGTGCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 533 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGTGTACATGCATACCACGGAGCTACGA 5400 
RDC95            TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGTGTACATGCATACCACGGAGCTACGA 594 
RDC93            TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGTGTACATGCATACCACGGAGCTACGA 574 
RDC133           TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGTGTACATGCATACCACGGAGCTACGA 595 
RDC151           TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGTGTACATGCATACCACGGAGCTACGA 601 
RDC292           TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGTGTACATGCATACCACGGAGCTACGA 593 
                 ************************************************************ 
 
DQ787016.1       CTCTATTCCATGTCATCTACAGCAATCTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 5460 
RDC95            CTCTATTCCATGTCATCTACAGCAATCTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 654 
RDC93            CTCTATTCCATGTCATCTACAGCAATCTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 634 
RDC133           CTCTATTCCATGTCATCTACAGCAATCTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 655 



Chapitre 3                    Caractérisations phénotypique et moléculaire 

 
 

146 
 

RDC151           CTCTATTCCATGTCATCTACAGCAATCTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 661 
RDC292           CTCTATTCCATGTCATCTACAGCAATCTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 653 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGCG 5520 
RDC95            AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGCG 714 
RDC93            AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGCG 694 
RDC133           AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGCG 715 
RDC151           AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGCG 721 
RDC292           AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGCG 713 
                 ************************************************************ 
DQ787016.1       TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCGCTTTGTCCTTGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 5580 
RDC95            TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCGCTTTGTCCTTGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 774 
RDC93            TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCGCTTTGTCC--------------------------- 727 
RDC133           TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCGCTTTGTCCTTGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 775 
RDC151           TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCGCTTTGTCCTTGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 781 
RDC292           TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCGCTTTGTCCTTGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 773 
                 *********************************                            

 
Figure 3.9. Alignement multiple des Mat1-2 de 5 souches de 

Mycosphaerella fijiensis isolées de la région de Kisangani avec une 

séquence des mêmes régions Mat1-2 de souches de M. fijiensis issues de la 

base de données NCBI (accession DQ787016.1).                                                                       
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Tableau 3.3. Résultats du Blast de séquences ITS ou Mat obtenues pour les 

souches isolées de la région de Kisangani. 

 

Souches Descr. Taille Accessions M.S 

 

Q.C 

(%) 

E.V M.I 

(%) 

RDC18 M.F.1  534 GQ169763.1 900 100  0.0 100  

RDC32 M.F.1 534 GQ169763.1 900 100  0.0 100  

RDC100 M.F.1 480 EU514255.1 830 100  0.0 99  

RDC222 M.F.1 511 GQ169763.1 896 99  0.0 99  

RDC58 M.F.2 936 DQ787015.1 1243 64  0.0 99  

RDC110 M.F.2 12545 GU057991.1 1605 98  0.0 99  

RDC150 M.F.2 5243 DQ787015.1 1622 98  0.0 99  

RDC232 M.F.2 919 DQ787015.1 1410 79  0.0 98  

RDC95 M.F.3 9799 DQ787016.1 1533 98  0.0 100  

RDC133 M.F.3 9799 DQ787016.1 1544 99  0.0 99  

RDC151 M.F.3 841 DQ787016.1 1546 99  0.0 99  

RDC292 M.F.3 833 DQ787016.1 1533 99  0.0 99  

Descr: Description; M.S: Maximum Score; Q.C: Query Coverage; E.V: E 

Value; M.I: Maximum identity ; M.F.1 : Mycosphaerella fijiensis région 

ITS ; M.F.2 : Mycosphaerella fijiensis Mat1-1; M.F.3 : Mycosphaerella 

fijiensis Mat1-2.  

 

3.4.3. Evaluation de la pathogénicité  

 

La pathogénicité de 20 souches a été testée en conditions contrôlées par 

inoculation de bananiers avec des suspensions conidiennes selon un 

protocole standardisé. Le choix des souches a été fait sur base de la 

représentativité de l’ensemble des cultivars (bananiers et bananiers 

plantains) et des sites. Les 20 souches ont été testées en trois sets 
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expérimentaux à trois jours d’intervalle. Les valeurs d’aire sous la courbe de 

progression de la sévérité de l’infection (AUDPC), jusqu’au 35e jour après 

inoculation, pour 20 souches de M. fijiensis isolées de la région de Kisangani 

sont illustrées par la figure 3.10.  

 

La souche RDC230, isolée bananier plantain Vrai corne « Tala Lola » à 

Makiso,  a été testée dans les trois sets pour s’assurer de la reproductibilité 

des conditions expérimentales. Comme le montre la figure 3.10, la 

progression de la sévérité de la maladie au cours des trois sets a été 

sensiblement comparable pour la souche RDC230, même si un léger 

décalage est parfois observé à l’apparition des symptômes ou au moment où 

les nécroses s’étendent. Les valeurs de l’aire sous la courbe de progression 

de la maladie (AUDPC) pour la souche RDC230 lors des trois sets 

expérimentaux sont très proches et les analyses statistiques montrent qu’il 

n’existe pas des différences significatives pour cette souche au cours de trois 

inoculations.  

 

Il ressort des résultats de ces tests que l'inoculation artificielle du bananier 

par les 20 souches testées a donné lieu à des symptômes typiques de la 

cercosporiose noire dans les conditions de la serre. Toutes les souches 

testées ont donc présenté un pouvoir pathogène vis-à-vis du cultivar testé. 

Les premières lésions visibles, des petits points jaunes verdâtres, sont 

apparues 17 jours après l'inoculation, les nécroses foliaires brun-foncé ont 

été observées 35 jours après inoculation.   

 

La progression de la dynamique de développement des symptômes des 20 

souches de M. fijiensis en conditions contrôlées (Figure 3.11) montre que la 

période de latence est variable suivant les souches. En effet, la souche 

RDC215 a atteint le deuxième stade 20 jours après inoculation et le dernier 
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stade après 29 jours. Par contre, les souches RDC63, 186 et 248  ont mis 17 

jours pour atteindre le stade 1, mais le stade 5 s’est manifesté après 35 jours 

d’inoculation. Par ailleurs, les souches RDC53, 58, 80, 108, 121, 140, 142, 

150, 169, 230 (souche contrôle) et 272  se sont limitées en moyenne au stade 

4 après 35 jours, mais la souche RDC285 n’a atteint que le stade 3 durant la 

période de l’expérimentation.  

 

Globalement, sur base de la progression de la sévérité de la maladie au cours 

du temps, calculée par l’aire sous la courbe de progression de la maladie à 

partir de l’inoculation jusqu’au 35e jour après inoculation avec des conidies 

(Figure 3.6), il ressort que toutes les souches ont un pouvoir pathogène vis-à-

vis du cultivar testé. Cependant, la souche RDC215, isolée à Makiso sur le 

cultivar de bananier plantain« Libanga Liboelabokoi » a manifesté un impact 

plus élevé que les autres (Figure 3.7) et comme le montre la Figure 3.5, la 

progression de la sévérité de cette souche a été plus rapide dès le 20ème jour 

après l’inoculation. La valeur de l’AUDPC de la souche RDC215 est 

d’ailleurs statistiquement supérieure à celles des souches RDC53, 58, 80, 

108, 121, 140, 142, 150, 162, 169, 230 et 285. Cela signifie qu’elle peut être 

considérée comme plus virulente. Inversement, et bien que l’AUDPC 

obtenue pour la souche RDC162 ne soit pas significativement différente de 

la plupart des souches testées,  la progression de la souche RDC162 semble 

démarrer plus lentement que les autres (Figure 3.8). L’AUDPC de la souche 

RDC63 a aussi été statistiquement plus grande que les valeurs observées 

pour les souches RDC126, 176, 196, 248, 272 et 288. Cette souche semble 

donc également relativement plus sévère.  

 



Chapitre 3                    Caractérisations phénotypique et moléculaire 

 
 

150 
 

 

 

Figure 3.10. Valeurs d’aire sous la courbe de progression de la sévérité de 

l’infection (AUDPC), jusqu’au 35e jour après inoculation, pour 20 souches 

de M. fijiensis isolées de la région de Kisangani et inoculées sous forme 

d’une suspension de conidies. Trois feuilles de quatre bananiers ont été 

inoculées par souche. Les moyennes des AUDPC affectées d’une même 

lettre ne sont pas significativement différentes entre elles, à un niveau de 

probabilité  de 0,05, selon le test de l’étendue studentisée de Tukey. 

 

La progression dans la dynamique d’infection des  souches de M. fijiensis en 

conditions contrôlées est illustrée à la figure 3.11.  

 

 

Figure 3.11. Dynamique d’infection des souches de M. fijiensis.  
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Un essai comparable avait été réalisé par Busogoro et al. (2004) qui ont 

inoculé dans les mêmes conditions et chez le même cultivar quatre souches à 

savoir HND049 en provenance du Honduras, COOK281 en provenance des 

Îles Cook, TON282 et TON283 en provenance de Tonga.  Ces auteurs ont 

montré que pour l’ensemble de souches, la première période après 

l'inoculation, caractérisée par la germination des spores, la croissance des 

tubes de germination et la pénétration par les stomates, s’est produit 7 jours 

après inoculation chez le cultivar Grande Naine.  

 

Dans cette étude, les premières lésions macroscopiques sont apparues 

environ 20 jours après l'inoculation, soit environ trois jours plus tard que ce 

que nous avons observé, et le stade nécrose (stade 5) a été observé 30 jours 

après l'inoculation, soit environ 5 jours plus tard que notre étude. Les 

conditions environnementales, les quantités de conidies  ou encore la 

virulence des souches utilisées dans cette étude sont sans doute à la base des 

légers décalages observés par rapport à la progression des souches testées 

dans notre essais. Il est cependant intéressant de constater les relatives 

similitudes dans la progression des souches de M. fijiensis dans les deux 

expérimentations séparées.   

 

3.5. Conclusion 

 

Cette étude visait à isoler les souches fongiques de Mycosphaerella spp. 

associées aux symptômes de cercosporiose dans la région de Kisangani en 

vue de confirmer l’identification de l’espèce M. fijiensis et de les 

caractériser. Les isolements ont été réalisés à partir d’ échantillons des 

feuilles nécrotiques de 14 cultivars de bananiers, bananiers plantains French, 

vrai corne et faux corne collectés dans la région de Kisangani, en RDC. Une 

collection de 296 souches d’origine monosporique a ainsi été constituée 



Chapitre 3                    Caractérisations phénotypique et moléculaire 

 
 

152 
 

après décharge d’ascospores sur milieu gélosé et repiquage monospore sur 

PDA.  

 

Sur le plan morphologique, toutes les souches ont présenté un niveau de 

croissance très lent sur PDA et leur phénotype était typique de celui 

renseigné pour M. fijiensis, et notamment la coloration noire sur la face 

inférieure qui est une des caractéristiques de M. fijiensis. La tendance de la 

vitesse moyenne de croissance est presque similaire pour toutes les souches 

qui présentent une allure linéaire, mais le niveau de croissance reste en-

dessous de 25 mm après 70 jours. Les dimensions des conidies  et le nombre 

des cloisons pour toutes les souches (une moyenne respective de 46,7-61,8 x 

2,4-2,8 µm et 4-8) sont dans l’intervalle reconnu pour l’espèce M. fijiensis 

(30-132 x 2.5-5 µm et 1-10 septa).  

 

 Le séquençage de la région ITS de l’ADN ribosomal, réalisé pour 27 

souches, a permis de confirmer la similarité des séquences obtenues avec les 

séquences de M. fijiensis déposées dans la base de données NCBI et 

différentes de celles de M. musicola et M. eumusae. L’alignement multiple a 

revelé l’existence d’une faible diversité des régions ITS entre les souches de 

la région. Les gènes responsables du type de croisement des souches ont 

aussi été séquençés en partie pour neuf souches dont quatre Mat1-1 (Figure 

3.8) et cinq Mat1-2 (Figure 3.9) pour lesquelles une similarité avec M. 

fijiensis a aussi été observée. En outre, afin de caractériser les populations en 

présence, la détermination du type de croisement des souches a été étudiée 

pour 52 souches. Trente quatre d’entre elles se sont révélées de type Mat1-1 

et 18 autres Mat1-2. Bien qu’une disparité de proportion Mat1-1/Mat 1-2 a 

été observée, la détection des deux types étaient attendues vu le caractère 

hétérothallique de l’espèce et l’isolement des souches via la forme sexuée.  
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Une évaluation du pouvoir pathogène des souches sur bananiers en 

conditions contrôlées a été réalisée dans le but d’établir définitivement, selon 

le postulat de Koch que les souches isolées étaient bien les souches 

impliquées dans le symptômes observés sur bananiers dans la région de 

Kisangani et d’évaluer leur niveau de pathogénicité. Cette étude a permis de 

confirmer que toutes les souches présentaient un pouvoir pathogène vis-à-vis 

du cultivar Cavendish « Grande Naine » avec des degrés de virulence 

légèrement différents. La souche RDC215 a manifesté un impact plus élevé 

que les autres et peut être considérée comme la plus virulente tandis que la 

souche RDC162 peut être considérée comme la moins virulente.  

 

De ces résultats, nous concluons que l’agent fongique responsable des 

symptômes de MRN dans la région de Kisangani appartient bien à l’espèce 

M. fijiensis. Sur les 296 souches, et sur base de l’ensemble des tests réalisés, 

seules les caractéristiques de cette espèce ont été relevées.  
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4.1. Résumé 

 

La maladie des raies noires causée par Mycosphaerella fijiensis Morelet est 

l’affection parasitaire la plus dévastatrice des bananiers dans le monde. Le 

contrôle efficace de cette maladie dans les cultures industrielles ne se fait 

actuellement que par une lutte chimique intensive. Cependant, les 

applications répétées de fongicides systémiques ont conduit non seulement 

au développement de souches résistantes au sein des populations du 

pathogène, mais aussi à d’importantes nuisances environnementales.  

La présente étude a été menée en vue de caractériser le niveau de résistances 

aux fongicides des populations de M. fijiensis de la région de Kisangani afin 

d’évaluer leur comportement vis-à-vis des fongicides et de déterminer un 

éventuel flux de gènes issus de populations isolées de plantations 

industrielles résistantes aux fongicides. Des souches de M. fijiensis en 

provenance de la région de Kisangani en RDC, une région où les fongicides 

ne sont pas utilisés, et en provenance du Cameroun, où les traitements 

fongicides sont fréquents dans les plantations industrielles, ont été cultivées 

en présence de fongicides de différentes familles chimiques, triazoles 

(époxiconazole, propiconazole et tébuconazole), strobilurine (azoxystrobine) 

et benzimidazole (carbendazime), pour évaluer leurs niveaux de sensibilité à 

ces substances selon la technique de dilution sur plaques multi-puits en 

milieu liquide et celle de l’inhibition de la croissance mycélienne sur boîte 

de Pétri en milieu solide. Les souches de la RDC se sont révélé toutes 

sensibles aux triazoles et au carbendazime.  Certaines d’entre elles, ont 

manifesté cependant, une résistance à l’azoxystrobine. Les niveaux de 

sensibilité des souches du Cameroun aux fongicides testés ont été beaucoup 

plus variables. De grandes différences de sensibilité ont été observées en 

fonction de l’origine de la souche et de l’isolement à partir de bananiers des 

plantations industrielles ou non. Des souches à haut niveau de résistance à 
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certaines substances ont été isolées des plantations industrielles, mais la 

résistance aux différentes substances n’y était pas généralisée. Une 

sensibilité croisée a en outre été observée entre le propiconazole et le 

tébuconazole, mais pas entre ces molécules et l’époxiconazole. Ces résultats 

montrent qu’il y a une relation entre le niveau de sensibilité des souches et 

les traitements et que les populations de la région de Kisangani semblent 

relativement à l’abri d’importants flux de gènes entre les populations de 

plantations industrielles. La résistance à l’azoxystrobine laisse néanmoins 

penser que les populations de Kisangani ne sont pas complètement isolées. 

Les implications sur une potentielle mise en place de la lutte chimique dans 

un programme de protection intégrée contre la cercosporiose noire à 

Kisangani sont discutées.  

  

4.2. Introduction 

 

La cercosporiose noire du bananier ou maladie des raies noires ou encore 

Sigatoka noire est une maladie fongique foliaire causée par Mycosphaerella 

fijiensis Morelet. Elle est considérée comme la maladie la plus dévastatrice 

des bananiers (Lassoudière, 2007). Cette maladie affecte gravement le 

système foliaire du bananier dans des conditions favorables à son 

développement. Il en résulte une réduction de la surface photosynthétique, 

une maturation précoce des fruits (Ploetz, 2001) et une perte significative 

des rendements de 40 à 100% (Meredith, 1970 ; Martinez, 1997 ; Mourichon 

et al., 1997 ; Porras and Perez, 1997 ; Cordeiro et al., 1998 ; Martinez et al., 

1998 ; Vicente, 1998 ; Ploetz, 2000, Burt et al., 1997 in Sanchez and Zapata, 

2000 ; De Lapeyre de Bellaire et al., 2006).  

 

Le contrôle efficace de cette maladie implique une gestion des variétés 

résistantes et/ou l’utilisation raisonnée des fongicides. Les applications 



Chapitre 4                               Sensibilité des souches aux fongicides 

 
 

159 
 

répétées des fongicides systémiques conduisent cependant au développement 

des souches résistantes aux substances actives au sein des populations du 

pathogène, mais aussi d’importantes nuisances environnementales (Essis et 

al., 2010).  

 

Plusieurs familles de fongicides sont utilisées pour lutter contre les 

champignons du genre Mycosphaerella. Les plus anciens (chlorothalonil, 

folpet, mancozèbe) sont des inhibiteurs multisites et de contact dont l'activité 

préventive est liée à l'inhibition de la germination des spores. Un deuxième 

groupe comprend le carbendazime, le bénomyl et le thiophanate-méthyle. Ils 

appartiennent au groupe chimique de benzimidazoles et sont des inhibiteurs 

de la division cellulaire. Les strobilurines (azoxystrobine, dimoxystrobine, 

fluoxastrobine, kresoxim-methyl, picoxystrobine, pyraclostrobine, 

trifloxystrobine) agissent quant à elles au niveau de la respiration cellulaire 

en bloquant le transfert d’électrons au niveau du site d’oxydation quinone 

dans le complexe cytochrome bc1, et empêche la production d’énergie 

(adénosine triphosphate) (Leroux et al., 2007).  

 

La lutte chimique de la maladie des raies noires se fait par alternance de 

fongicides de contact (mancozeb ou chlorothalonil) et de fongicides 

systémiques appartenant aux groupes des benzimidazoles, triazoles, 

morpholines et strobilurines, appliqués dans de l’huile minérale ou sous 

forme d’émulsion (Marin et al., 2003). L’utilisation intensive des ces 

produits chimiques essentiellement de synthèse fait de la culture bananière 

une culture polluante (Loeillet, 1998). 

 

La maladie des raies noires est bien présente en RDC et nous avons pu 

identifier dans la première partie de ce travail que M. fijiensis était bien 

associé aux symptômes observés dans la région de Kisangani. Vu la sévérité 
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de ce pathogène, il importe de mettre en place des mesures pour éviter la 

dévastation des cultures de bananiers et bananiers plantains dans cette 

région. Ces mesures devraient intégrer un ensemble de stratégies de 

protection raisonnée basée sur des pratiques culturales et phytosanitaires 

pouvant inclure, éventuellement et dans une certaine mesure, la lutte 

chimique.  

 

En RDC, la majeure partie de la production bananière est l’œuvre de petits 

producteurs pour qui la lutte chimique n’est actuellement pas accessible du 

fait de son coût élevé (Mobambo, 2002). Il convient néanmoins d’avoir une 

idée du niveau de sensibilité des populations de M. fijiensis de la région aux 

fongicides pour évaluer les stratégies à développer. Les capacités de 

dispersion des pathogènes et notamment les flux de gène qui en découlent 

jouent un rôle important dans la dynamique spatio-temporelle des épidémies 

et dans l’évolution des populations pathogènes (McDonald et Linde, 2002).  

 

L’application intensive des fongicides, particulièrement les fongicides 

systémiques, a sélectionné les individus résistants au sein des populations de 

M. fijiensis dans plusieurs régions du monde et notamment au Cameroun et 

au Costa Rica (Mavroeidi et Shaw, 2006). La résistance des souches aux 

fongicides constitue un bon marqueur pouvant permettre l’évaluation du flux 

de gène entre différentes populations.  

 

Dans cette étude, une évaluation de la résistance des souches isolées dans 

une région où il n’y a pas utilisation des fongicides a été effectuée pour avoir 

une idée du flux de gène au sein des populations en RDC et entre les 

populations plus lointaines en Afrique, notamment, les populations du 

Cameroun au sein desquelles la résistance à plusieurs familles de fongicides 

est connue et servira de contrôle interne à notre étude. 
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4.3. Matériel et méthodes 

 

4.3.1. Obtention des souches 

 

Les souches de M. fijiensis utilisées sont regroupées dans l’annexe 4. A 

partir des échantillons de feuilles récoltées en RDC, l’isolement a été réalisé 

par la technique de décharge des ascospores sur milieu gélosé (H2O Agar,) 

puis mise en culture des ascospores déchargées, sur milieu Potato Dextrose 

Agar (PDA) comme décrit par Carlier et al. (2003). Les souches du 

Cameroun ont été isolées au Centre africain de Recherche sur Bananiers et 

Plantains (CARBAP) à partir d’ échantillons de feuilles des bananiers et 

bananiers plantains récoltés dans les localités de Njombé, Mbanga et Ekona 

au mois de Mars 2008 (Kennang, 2009).   

 

Pour la mise à décharge, les morceaux de feuilles nécrosées ont été d’abord 

découpés, ensuite trempés dans l’eau distillée stérile pendant 20 minutes, 

puis déposés sur les couvercles de boites de Pétri inversées contenant un gel 

d’agar à 3%, la face inférieure de la feuille dirigée vers le milieu de culture. 

Les boites ont été incubées à 25°C et les ascospores étaient déchargées 

pendant la nuit, puis repiquées sur le milieu PDA (39 g/l). Le repiquage 

monoascospore s’est fait par observation au microscope inversé, marque 

Motic AE31. Les souches monoascospores ont été conservées à 25°C sous la 

lumière blanche permanente.  

 

4.3.2. Production des conidies  

 

Les conidies ont été obtenues après ensemencement des petits fragments de 

mycélium obtenus à partir des mycéliums en croissance sur milieu PDA de 

deux semaines sur milieu V8 modifié (Carlier et al., 2003) ayant la 
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composition suivante pour 1 litre d’eau : 10% de jus de légumes V8, 0,02% 

de carbonate de calcium (CaCO3), 2% d’agar, pH 6, 4% de streptomycine et 

6% de pénicilline, puis incubé à 25°C sous une lumière blanche permanente. 

Les conidies ont été observées sur une préparation microscopique, à partir du 

14e jour de culture. 

 

4.3.3. Préparation des fongicides 

 

Les fongicides utilisés sont regroupés dans le tableau 4.1. Deux méthodes 

ont été utilisées pour étudier la sensibilité des souches vis-à-vis des 

fongicides à savoir la méthode de dilution sur plaques multi-puits à 

différentes concentrations sur milieu liquide (Annexe 3) et celle de 

l’évaluation de l’inhibition de la croissance mycélienne sur boîte de Pétri en 

milieu solide. La première méthode a été appliquée aux triazoles et à 

l’azoxystrobine, et la deuxième au carbendazime. Le choix de ces fongicides 

a été fait sur base de leur utilisation courante au Cameroun pour lutter contre 

la cercosporiose noire (Cohan et al., 2004). 

 

Tableau 4.1. Fongicides utilisés.  

 

Classe Substance active Nom commercial Formulation  
(mg de s.a./ml) 

Triazoles 
Epoxiconazole Opus 125 SC 125 
Tébuconazole Horizon 250 EW 250 
Propiconazole Tilt 250 EC 250 

Strobilurines Azoxystrobine Amistar® 10 
Benzimidazoles Carbendazime Bavistin 20 
 

Pour les tests des fongicides en milieu liquide dans les plaques multipuits, 

des concentrations de 0.003, 0.01, 0.03, 0.11, 0.33, 1, 3.16, 10 et 31.6 mg de 

s.a. par litre de solution de Potato Dextrose Broth (PDB) ont été utilisées. 
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L’incubation a été faite à 25°C dans l’obscurité pendant 6 jours. Pour les 

tests en milieu solide en boîtes de Pétri, des concentrations de 0, 0.1, 0.3, 1. 

3, 10 et 30 mg de s.a. par litre de milieu Potato Dextrose Agar (PDA) ont été 

utilisées. L’incubation a été faite à 25°C sous la lumière blanche permanente. 

La croissance mycélienne a été suivie régulièrement pendant 15 jours sous 

des doses croissantes de chacun de fongicides.  

 

4.3.4. Détermination de pourcentage d’inhibition  

 

Pour la méthode de dilution sur plaque multi-puits en milieu liquide, la 

densité optique a été mesurée au spectrophotomètre à 620 nm à partir du 6e 

jour d’incubation. L’absorbance de chaque puits a été mesurée avec un 

spectrophotomètre Ascent et les données ont été directement enregistrées 

avec le logiciel Ascent software version 2.4.2. Un ‘blanco t’ était constitué 

de milieu non inoculé et sans fongicide (150 µl PDB + 50 µl H20 + Tween 

20), alors que le ‘blanco f’ contenait en plus du milieu de culture, le 

fongicide à la concentration testée (150µl PDB + fongicide à concentration 

testée + 50 µl H20 + Tween 20). Le témoin a été constitué de milieu de 

culture inoculé mais sans fongicide.  

Le pourcentage d’inhibition par rapport au témoin a été calculé suivant la 

formule :  

100 x 
) DO -  (DO

) DO -  (DO - ) DO -  (DO
  inhibition  %

 tblancotémoin

f blancotest tblancotémoin=  

Où DO = absorbance. 

 

Pour une souche et un fongicide donnés, la concentration effective 50 (EC50) 

correspondant à la concentration en substance active qui inhibe de 50% la 

croissance du champignon par rapport au témoin a été déterminée. Elle a été 

estimée en réalisant une régression à partir des pourcentages d’inhibition de 
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deux points d’intervalle incluant 50% d’inhibition contre les concentrations 

de fongicide correspondantes. L’équation de la droite résultante a été utilisée 

pour calculer l’EC50. 

 

En ce qui concerne le test de croissance mycélienne en boîte de Pétri, la EC50 

a été calculée à partir du taux d’inhibition de souches au 15e jour de 

croissance, en considérant par ordre croissant la première concentration qui 

donne un taux d’inhibition de plus de 50% et la concentration précédente qui 

a un taux d’inhibition inférieur à 50%. On a déduit ensuite l’EC50 par les 

calculs en considérant la différence entre les deux concentrations ainsi que 

celle de leurs taux d’inhibition. 

 

4.3.5. Analyse des données 

 

Les données obtenues ont été analysées par une ANOVA à l’aide du 

logiciel ̋ Entreprise Guide̋ (SAS Institute, Inc., Cary, NC, USA). Les 

moyennes ont été comparées au seuil de 5% par le test de l’étendue 

studentisée de Tukey. La concentration qui inhibe 50% de la croissance 

(EC50) a été calculée après avoir déterminé les équations de régression. 

 

4.4. Résultats et discussion 

4.4.1. Sensibilité des souches aux triazoles 

 
La sensibilité des souches de M. fijiensis de la RDC et du Cameroun à 

l’époxiconazole, au propiconazole et au tébuconazole a été évaluée sur 

plaques multi-puits après 6 jours d’incubation à 25±2°C dans l’obscurité.  

La répartition de la sensibilité des souches de RDC à l’époxiconazole, 

exprimée en classes de valeurs EC50, soit la concentration en fongicide qui 

inhibe de 50% la croissance fongique, est illustrée par la figure 4.1. 
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Figure 4.1. Distribution des valeurs des EC50 (concentration effective pour 

inhiber la  croissance de 50%) d’époxiconazole (A) des souches de M. 

fijiensis de la RDC et (B) des souches du Cameroun selon leur origine (PI = 

plantation industrielle, PP* = plantation paysanne sans historique 

d’application fongicide et PP’’ = plantation paysanne proche des plantations 

industrielles). La valeur entre parenthèses correspond au nombre de souches 

testées.  
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L’analyse de la figure 4.1 montre que la distribution des valeurs des EC50 des 

souches testées vis-à-vis de l’époxiconazole (Opus 125 SC) est étalée entre 

les classes 0,00-0,01 mg/l et 1,28-2,56 mg/l avec des classes modales 

distinctes selon l’origine des souches : l’une à 0,04-0,08 mg/l pour les 

souches de RDC et l’autre à 0,32-0,64 mg/l pour les souches du Cameroun. 

Les souches de la RDC issues des plantations paysannes sont toutes 

sensibles à l’époxiconazole tandis qu’en ce qui concerne les populations du 

Cameroun, les souches des plantations industrielles de Mbanga présentent 

une plus grande dérive de la sensibilité à ce fongicide, suivies de celles 

d’Ekona, puis de Njombé. 

 

Notons que quelle que soit la localité, les souches en provenance de 

plantations industrielles présentent en majorité des valeurs d’EC50 plus 

grandes et sont donc pour la plupart résistantes (dérive prononcée de la 

sensibilité) à l’exception de la souche CAM26 en provenance d’une 

plantation industrielle de Njombé, qui est parmi les souches les plus 

sensibles avec une EC50 de 0,003 mg/l. Ceci suggère la présence de souches 

très sensibles à l’époxiconazole dans les populations des plantations 

industrielles à Njombé qui ne sont pas homogènes, soit en raison du fitness 

des souches, soit en raison de flux de gènes entre les populations. Les 

ascospores volent et il n’est pas surprenant qu’à Djombé, des ascospores se 

déplacent entre bananeraies industrielles ou plantations paysannes.  

 

Par ailleurs les souches de plantations paysannes présentent en moyenne des 

valeurs des EC50 plus petites que la moyenne pour les plantations 

industrielles, mais certaines souches ont des EC50 supérieures à 0,16 mg/l. 

Ce phénomène pourrait s’expliquer par les flux de gènes entre les diverses 

populations du Cameroun, les ascospores de M. fijiensis pouvant se disperser 

sur plusieurs kilomètres (Burt et al., 1997).  
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La sensibilité des souches de M. fijiensis de la RDC et du Cameroun au 

propiconazole est illustrée par la figure 4.2. 
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Figure 4.2. Distribution des valeurs des EC50 (concentration effective pour 

inhiber la  croissance de 50%) de propiconazole (A) des souches de M. 

fijiensis de la RDC et (B) des souches du Cameroun selon leur origine (PI = 

plantation industrielle, PP* = plantation paysanne sans historique 

d’application fongicide et PP’’ = plantation paysanne proche des plantations 
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industrielles). La valeur entre parenthèses correspond au nombre de souches 

testées.  

Au regard de la figure 4.2, il ressort que les distributions des valeurs des 

EC50 du propiconazole diffèrent selon l’origine des souches. Pour les des 

souches de la RDC, ces valeurs se situent dans l’intervalle entre 0,01-0,02 

mg/l et 0,08-0,16 mg/l, ce qui correspond à des valeurs assez faibles, 

témoignant de la sensibilité des souches. 

 

 Les souches du Cameroun montrent une large distribution des valeurs des 

EC50 de propiconazole comprises entre les classes 0,00-0,01 et 2,56-5,12 

mg/l, et il apparaît que les classes modales différent selon la population. Au 

Cameroun, les souches les moins sensibles sont celles de Mbanga, suivies 

des souches d’Ekona et de Njombé dans les plantations industrielles, les 

souches des plantations paysannes étant les plus sensibles. Il est une fois de 

plus intéressant de constater que les souches des plantations industrielles de 

Njombé présentent une plus large distribution des valeurs d’EC50 

comparativement aux souches de Mbanga et d’Ekona.  

 

Deux hypothèses peuvent être à l’origine de cette observation. D’une part, 

les vols d’ascospores entre plantations paysannes et industrielles qui 

partagent la même région permettent des échanges entre populations 

soumises ou non aux traitements qui contribueraient à éviter une 

généralisation de la résistance. Le fait que certaines souches isolées des 

plantations paysannes, particulièrement pour les souches de Njombé, 

présentent des niveaux de sensibilité plus élevées que la moyenne de leur 

population, voire plus ou moins comparables à ceux des plantations 

industrielles, peut aussi s’expliquer par un flux de gènes entre les 

populations des plantations industrielles dans lesquelles les fongicides sont 
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couramment appliquées et les populations de plantations paysannes non 

soumises au traitement fongicide.  

 

En effet, si les échanges de matériel génétique entre les populations de 

différents continents s’avèrent rares (Rivas et al., 2004), il n’en est pas de 

même entre les populations d’une même région, les ascospores étant 

dispersées par le vent (Rutter et al., 1998). Mais une autre explication 

pourrait être liée aux stratégies mises en place pour gérer et limiter les 

problèmes de résistance en alternant les molécules et les familles chimiques 

utilisées par les agro-industries concernées pour le contrôle de la 

cercosporiose.  

 

La sensibilité des souches de M. fijiensis de la RDC et du Cameroun au 

propiconazole est illustrée par la figure 4.3. 
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Figure 4.3. Distribution des valeurs des EC50 (concentration effective pour 

inhiber la  croissance de 50%) de tébuconazole (A) des souches de M. 

fijiensis de la RDC et (B) des souches du Cameroun selon leur origine (PI = 

plantation industrielle, PP* = plantation paysanne sans historique 

d’application fongicide et PP’’ = plantation paysanne proche des plantations 

industrielles). La valeur entre parenthèses correspond au nombre de souches 

testées.  
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Il ressort de cette figure que la distribution des valeurs des EC50 des souches 

de la RDC testées est étalée entre les classes 0,01-0,02 mg/l et 0,32-0,64 

mg/l avec une classe modale à 0,02-0,04 mg/l. Toutes les souches sont donc 

sensibles au tébuconazole. Par contre, la distribution des valeurs des EC50 

des souches du Cameroun est étalée entre les classes 0,04-0,08mg/l et 5,12-

10,24 mg/l avec une classe modale à 1,28-2,56 mg/l. Les souches les moins 

sensibles au tébuconazole sont celles de Mbanga, suivies des souches 

d’Ekona puis celles de Njombé.  

 

On remarque également que la souche la plus résistante provient de la 

localité de Mbanga avec une EC50 égale à 7,013 mg/l (souche CAM16), alors 

que la souche la plus sensible (souche CAM26) provient de Njombé en zone 

paysanne avec une EC50 égale à 0,051mg/l. Par ailleurs, pour ce qui est des 

souches de Njombé, la souche la plus résistante provient d’une plantation 

industrielle (CAM30) avec une EC50 de 4,378 mg/l alors que les souches les 

plus sensibles sont comprises dans la classe 0,04-0,08 mg/l, contenant aussi 

bien les souches isolées de plantation industrielle que des plantations 

paysannes proches et éloignées des plantations industrielles.  

 

Afin de comparer les niveaux de sensibilités aux triazoles des deux 

populations entre elles, les valeurs moyennes des EC50 des triazoles testés 

sur les souches de M. fijiensis en provenance de la RDC et du Cameroun 

sont présentées dans le tableau 4.2 et ont été analysées. Au regard de ce 

tableau, il ressort que les niveaux de sensibilité des souches testées aux 

triazoles sont variables selon la substance active. En d’autres termes, une 

dérive de la sensibilité à une triazole n’implique pas toujours une moindre 

sensibilité aux autres triazoles. Si on veut développer une lutte chimique 

contre la cercosporiose noire en RDC, il est nécessaire d’utiliser les produits 

en adoptant directement des stratégies anti-résistances. 
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Tableau 4.2. Moyennes des EC50 des triazoles vis-à-vis des souches de M. 

fijiensis de la   RDC et du Cameroun  

Triazole 

CAMEROUN 

Moyenne 

EC50 
Ecart type 

Moyenne 

EC50 
Ecart type 

Epoxiconazole 0,064  a 0,0363 0,374 a 0,483 

Propiconazole 0,032  a 0,0502 0,583 b 0,726 

Tébuconazole 0,065  a 0,0920 0,983 ab 1,366 

Les moyennes d’EC50 affectées d’une même lettre dans une colonne ne sont 

pas significativement différentes entre elles, à un niveau de probabilité de 

0,05, selon le test de l’étendue studentisée de Tukey. 

  



Chapitre 4                               Sensibilité des souches aux fongicides 

 
 

173 
 

y = 1,3361x + 0,0408
R² = 0,7529

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

0 0,5 1 1,5 2 2,5

E
C

5
0

  E
po

xi
co

na
zo

le

EC50 Propiconazole

y = 2,1546x + 0,1007
R² = 0,5716

0

1

2

3

4

5

6

7

8

0 0,5 1 1,5 2 2,5

E
C

5
0

 E
po

xi
co

na
zo

le

EC50 Tébuconazole

y = 1,749x - 0,0228
R² = 0,8929

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5

E
C

5
0

 P
ro

pi
co

na
zo

le

EC50 Tébuconazole

 

Figure 4.4. Sensibilité croisée aux triazoles des souches de M. fijiensis de la 

RDC et du Cameroun 
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.Si on observe une sensibilité croisée entre le propiconazole et le 

tébuconazole au Cameroun et en RDC, tel ne semble pas être le cas entre le 

propiconazole et l’époxiconazole d’une part, et d’autre part entre le 

tébuconazole et l’époxiconazole 

4.4.2. Sensibilité des souches aux strobilurines  

 
La sensibilité des souches de M. fijiensis de la RDC et du Cameroun à 

l’azoxystrobine exprimée en valeur EC50, soit la concentration en fongicide 

qui inhibe de 50% la croissance fongique, est illustrée par la figure 4.5. 
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Figure 4.5. Distribution des valeurs des EC50 (concentration effective pour 

inhiber la  croissance de 50%) de l’azoxystrobine (A) des souches de M. 

fijiensis de la RDC et (B) des souches du Cameroun selon leur origine (PI = 

plantation industrielle, PP* = plantation paysanne sans historique 

d’application fongicide et PP’’ = plantation paysanne proche des plantations 

industrielles). La valeur entre parenthèses correspond au nombre de souches 

testées.  
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L’analyse de cette figure montre que 6 souches sur 9 sont résistantes à 

l’azoxystrobine (EC50 supérieures à la classe de 0,64-1,28 mg/l) à Kisangani 

(RDC), région dans laquelle il n’y a pas utilisation des fongicides. Cette 

situation étonnante pourrait être due soit à la résistance naturelle des souches 

de la région à ce fongicide, soit à un flux de gènes en provenance de 

populations issues des plantations industrielles, du Cameroun par exemple, 

et dont le fitness adapté permet le maintien de la résistance malgré l’absence 

de traitement fongicide. Ceci permet d’émettre l’hypothèse selon laquelle les 

souches résistantes en provenance d’ailleurs ont coévolué avec les souches 

sensibles locales suite à une mauvaise adaptation par rapport à leur lieu 

d’origine.  

 

Cependant, au Cameroun, on remarque une nette séparation de la 

distribution des souches sensibles et des souches résistances à 

l’azoxystrobine. En effet, toutes les 9 souches en provenance de Mbanga et 9 

souches sur 10 en provenance des plantations industrielles de Njombé sont 

résistantes à l’azoxystrobine avec des valeurs d’EC50 supérieures à 20,48 

mg/l, alors que toutes les 10 souches d’Ekona sont sensibles. Ces résultats 

suggèrent une plus grande utilisation d’azoxystrobine dans les zones agro-

industrielles de Mbanga et Njombé comparativement aux plantations 

industrielles d’Ekona.  

 

Par ailleurs, plusieurs niveaux de sensibilité sont observés parmi les souches 

sensibles. Les souches des plantations paysannes de Njombé (Njombé PP et 

Njombé PP*) apparaissent les moins sensibles suivies des souches d’Ekona. 

Il est important de signaler que parmi les souches des plantations paysannes 

de Njombé, les souches isolées des parcelles éloignées de plantations 

industrielles présentent un même niveau de sensibilité que les souches 

isolées des parcelles plus proches. 
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4.4.3. Sensibilité des souches aux benzimidazoles  

 
La sensibilité des souches de M. fijiensis de la RDC au carbendazime 

exprimée en valeur EC50, soit la concentration en fongicide qui inhibe de 

50% la croissance fongique, est illustrée par la figure 4.6. 
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Figure 4.6. Distribution des valeurs des EC50 (concentration effective pour 

inhiber la  croissance de 50%) pour le carbendazime pour des souches de M. 

fijiensis de la RDC.  

 

Au regard de cette figure, il ressort que toutes les souches de la RDC sont 

sensibles au carbendazime avec des valeurs des EC50 inférieures à la classe 

de 0,16-0,32. D’après Suwan et al. (2012), une souche est sensible au 

carbendazime si EC50 ≤ 1 mg/l, faiblement résistante si EC50 ≤ 10 mg/l, 

modérément résistante si EC50 ≤ 100 mg/l et très résistant si EC50 ≥ 500 mg/l. 

 

De manière générale, les souches en provenance de la RDC se sont révélé 

toutes sensibles aux triazoles et au carbendazime. Certaines souches de RDC 

ont manifesté une résistance vis-à-vis de l’azoxystrobine. Par ailleurs, les 

souches en provenance du Cameroun se sont montrées nettement plus 
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diversifiées quant à leur comportement vis à vis des fongicides testés et 

certaines d’entre elles présentaient une résistante marquée aux fongicides 

testés. Ces résultats révèlent que dans les plantations industrielles il existe à 

la fois des souches résistantes et des souches sensibles aux fongicides, et que 

les niveaux de résistance varient d’une localité à l’autre. Cependant, la 

différence de comportement observée entre les deux populations suppose 

que la population de M. fijiensis de la RDC est différente de celle du 

Cameroun et qu’il n’existe pas de flux de gènes entre elles ou qu’ils sont peu 

fréquents.  

 

Koné et al. (2009) ont montré qu’en Côte d’Ivoire, les taux de réduction de 

la croissance mycélienne de propiconazole, tébuconazole, Trifloxystrobine et 

spiroxamine étaient variables en fonction des substances actives et des 

espèces. Contre M. fijiensis, les EC50 étaient respectivement de 0,57 ; 0,73 ; 

0,44 et 1,06 mg/l Leroux et al. (2007) ont montré également que chez M. 

graminicola, la résistance aux fongicides appartenant à la classe des 

inhibiteurs de la stérol 14α-déméthylase (DMI) était associée à différentes 

mutations sur le gène CYP51 codant pour la 14α-déméthylase. En effet, les 

mutations au niveau des codons 459, 460 et 461 confèreraient un faible 

niveau de résistance, alors que à la position 381 la substitution de 

l’isoleucine par la valine en combinaison avec les mutations précédentes ont 

déterminé un plus grand niveau de résistance. Ce type de mutation sur le 

gène CYP51 conférant les variations de sensibilité aux inhibiteurs de 

déméthylation (DMI) a également été signalé par Zhonghua et Michailides 

(2005) et Cools et al. (2006) pour Mycosphaerella graminicola. En plus des 

mutations, les différences de sensibilité des souches pourraient aussi 

s’expliquer par des différences d’activité intrinsèque des principes actifs 

(Gisi et al., 2000). Tout comme chez d’autres champignons, l’analyse du 

gène CYP51 chez M. fijiensis a permis de révéler que différentes mutations 
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étaient associées à différents degrés de sensibilité in vitro au propiconazole, 

un des fongicides le plus largement répandus de la classe des inhibiteurs de 

déméthylation (IDM)Six mutations liées à la perte dans la sensibilité à ce 

fongicide ont été identifiées : Y136F, A313G, Y461D, Y463D, Y463H et 

Y463N. Ces mutations ont été analysées en utilisant un modèle d'homologie 

de la protéine qui a été construite de la structure cristallographique de 

Mycobacterium tuberculosis (Canãs-Gutiérrez et al., 2009). Ces chercheurs 

ont également déterminé l'expression du gène sur 13 souches de M. fijiensis 

à travers l'analyse quantitative des produits obtenus par RT-PCR. Par 

ailleurs, ils ont trouvé plusieurs modifications de la séquence du gène codant 

pour la stérol 14-α-déméthylase qui ont été décrits déjà dans d'autres 

champignons comme étant en corrélation avec la résistance aux fongicides 

appartenant au groupe chimique de triazoles.  Cependant, aucune corrélation 

n'a été trouvée entre l'expression du gène et la résistance de propiconazole. 

 

Comparativement à ces données et à certaines valeurs élevées observées 

pour les souches du Cameroun, il semble que les valeurs des EC50 obtenues 

pour les souches de la région de Kisangani pour les trois triazoles (DMI) 

testées ainsi que le carbendazime sont faibles et représentatives d’une 

population sensible à ces matières actives. Cette situation pourrait être liée à 

l’absence de traitements fongicides en RDC, mais l‘apparition des souches 

résistantes à l’azoxystrobine observée malgré l’absence de ces traitements 

pourrait être le fait de la dissémination du champignon par les ascospores via 

le vent.  

 

Une nette séparation de la distribution des souches sensibles et des souches 

résistances à l’azoxystrobine a été observée pour les souches du Cameroun. 

En plus, toutes les 9 souches en provenance de Mbanga et 9 souches sur 10 

en provenance des plantations industrielles de Njombé ont été résistantes à 
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l’azoxystrobine avec des valeurs des EC50 supérieures à 20,48 mg/l, alors 

que toutes les 10 souches d’Ekona étaient sensibles. Ces résultats suggèrent 

une plus grande utilisation d’azoxystrobine dans les zones agro-industrielles 

de Mbanga et Njombé comparativement aux plantations industrielles 

d’Ekona. Cependant, nos résultats révèlent des différences des niveaux de 

sensibilité à l’azoxystrobine en fonction des régions ou même au sein des 

régions.  

 

Ce phénomène a aussi été observé par Amil et al. (2007) avec des souches 

de M. fijiensis issues de différentes régions. Bien qu’il soit admis que la 

résistance à l’azoxystrobine (strobilurine) est qualitative et contrôlée par un 

seul gène (Geier et al., 1992 ; Wiggins et Jager, 1994, cités par Pérez 

Vicente et al., 2002), Amil et al. (2007) n’ont trouvé aucune relation directe 

entre le nombre d’applications de strobilurines en champ et la fréquence 

d’allèles G143A dans chaque plantation, responsable de la résistance des 

souches aux strobilurines.  

 

Vu que les valeurs les plus grandes des EC50 des souches de RDC obtenues 

par notre étude sont nettement inférieures à celles observées pour les souches 

du Cameroun, nous restons prudents quant à l’affirmation de la présence de 

souches résistantes à l’azoxystrobine dans la population de Kisangani. Les 

variations des niveaux de sensibilité des souches testées pourraient aussi être 

liés à des facteurs différents de la mutation G143A. Par ailleurs, d’autres 

mutations sur le gène cytb conférant la résistance aux strobilurines 

(inhibiteurs de la respiration cellulaire) ont été démontrées (Gisi et al., 

2002 ; Zhonghua et Michailides, 2005 ; Fernandez-Ortuno et al., 2008), ce 

qui expliquerait les différences des niveaux de sensibilité observés. De ce 

fait, la cause de la résistance aux strobilurines pourrait être plus complexe 
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qu’une simple mutation et il serait utile de vérifier la présence de la mutation 

G143A au sein de la population de la RDC. 

 

En ce qui concerne la sensibilité des souches aux fongicides, on remarque 

qu’il existe des comportements différents entre M. graminicola et M. 

fijiensis. Pour la première espèce, on rapporte autant de diversité dans une 

même parcelle qu’à l’échelle mondiale (Mavroeidi et Shaw, 2004) tandis que 

pour la seconde, il existe des populations séparées (Robert et al., 2012). Ceci 

suppose d’une part que les barrières géographiques ou un autre élément 

physique pourraient limiter la dispersion des ascospores ou affecter leur 

viabilité en région chaude.  

 

4.5. Conclusion 

 

Cette étude visait principalement à caractériser les niveaux de résistance de 

différentes populations de M. fijiensis de la RDC et du Cameroun à 

l’époxiconazole, au propiconazole, au tébuconazole, à l’azoxystrobine et au 

carbendazime, selon la technique de dilution sur plaques multi-puits en 

milieu liquide et la technique de l’inhibition de la croissance mycélienne sur 

boîte de Pétri en milieu solide.  

 

Il ressort de cette étude que toutes les souches de la RDC sont sensibles aux 

triazoles testées et au carbendazime, mais certaines souches de M. fijiensis 

seraient sensibles et d’autres résistantes à l’azoxystrobine. Cette situation est 

différente des souches du Cameroun où il y a existence d’une dérive de 

sensibilité et observation des souches résistantes.  

 

Il ressort également des tests de sensibilité aux fongicides que les niveaux de 

résistance varient en fonction des régions et au sein d’une même région. La 
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distribution des valeurs des EC50 est différente pour les triazoles que pour la 

strobilurine et le benzimidazole, ce qui reflète des mécanismes différents de 

résistance vis-à-vis des trois classes de fongicides. En ce qui concerne les 

triazoles, on observe une sensibilité croisée entre le propiconazole et le 

tébuconazole, alors que tel n’est pas le cas entre le propiconazole et 

l’époxiconazole d’une part, et d’autre part entre le tébuconazole et 

l’époxiconazole. Ce résultat suggère que le propiconazole et le tébuconazole 

pourraient être appliqués en alternance avec l’époxiconazole pour lutter 

contre la maladie des raies noires. 

 

Compte tenu de ces résultats, si on veut développer une lutte contre la 

cercosporiose noire en RDC, il nécessaire d’utiliser les produits en adoptant 

directement des stratégies anti-résistances entre autres utiliser les fongicides 

à modes d’action différents, varier et alterner les substances actives utilisées 

et enfin ne pas utiliser plus d’une fois une substance active par saison. 
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Commentaires préliminaires 

 

La banane est consommée partout dans le monde mais elle constitue 

également une nourriture de base pour des millions de personnes des 

pays en développement. Elle est un fruit très énergétique (90 

calories/100 g), très riche en protéines et en potassium dont elle peut 

couvrir les besoins quotidiens chez l’homme. Elle est très nutritive et 

facile à digérer (Churchill, 2011). En République Démocratique du 

Congo (RDC), le bananier et le bananier plantain sont produits 

généralement dans toutes les provinces du pays (Dhed’a, 2011). Sa 

culture est cependant confrontée à de nombreuses maladies entre 

autres les cercosporioses jaune et noire, la fusariose, les nématodes 

menaçant considérablement cette culture en diminuant le rendement à 

l’hectare.  

 

La cercosporiose noire causée par le champignon Mycosphaerella 

fijiensis est l’une des maladies la plus dévastatrice affectant la culture 

de bananier et bananier plantain à l’échelle mondiale. Elle est 

favorisée par un climat chaud et une humidité relative élevée. La 

dissémination de la maladie des raies noires se fait par deux types de 

propagules, les conidies (spores asexuées) et/ou les ascospores (spores 

sexuées), produites sur les plants infectés et sur les feuilles sèches 

infectées jetées dans les bananeraies et dispersées par les pluies de 

plante à plante au sein d’une même parcelle ou par les vents 

prédominants de parcelle en parcelle, respectivement (Mourichon, 

2003). D’après Marciel (1998), la saison pluvieuse augmente 
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l’incidence de la maladie des raies noires en raison des précipitations 

favorables à l’infection. 

Les infections par les ascospores ou les conidies produisent les mêmes 

types de taches sur les feuilles et de développement subséquent de la 

maladie (Agrios, 2005). 

 

 La lutte contre cette maladie se fait principalement par des traitements 

chimiques dans les plantations industrielles à travers le monde et est 

par conséquent coûteuse. En RDC, cette pratique ne peut être 

conseillée à grande échelle à cause, d’une part, des faibles moyens des 

agriculteurs et, d’autre part, des conséquences sanitaires, 

environnementales et phytopathologiques imputables à la lutte 

chimique comme le développement des souches résistantes du 

pathogène, l’intoxication des paysans et la pollution (Mobambo, 

2002). 

 

Etant donné que la région de Kisangani est caractérisée par deux 

saisons, la saison subsèche et la saison des pluies, et que le bananier 

est cultivé dans trois systèmes de culture, en forêt secondaire, sur 

jachère et dans les jardins de case, il nous a semblé intéressant de 

suivre  l’évolution de cette maladie pendant ces deux saisons dans les 

trois systèmes. Ceci afin d’approfondir les connaissances relatives à 

l’épidémiologie de la cercosporiose et aux stades d’évolution de la 

maladie, en fonction des saisons et des systèmes de culture, mais 

également afin d’évaluer l’impact des cultivars des bananiers et 

bananiers plantains sur le développement de la cercosporiose noire 

dans la région. 
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5.1. Résumé 

 

La cercosporiose noire du bananier, causée par le champignon 

Mycosphaerella fijiensis, est une maladie majeure du bananier. Elle a été 

identifiée dans la région de Kisangani  en République démocratique du 

Congo en 2007. L’impact des systèmes de culture sur la cercosporiose noire 

du bananier a été étudié afin d’évaluer l’épidémiologie de la maladie et, en 

conséquence, les stratégies de contrôle à pratiquer. Une étude préliminaire a 

d’abord été effectuée pour comparer l’incidence de la maladie sur 15 

cultivars des bananiers et bananiers plantains en forêt, en jachère et en jardin 

de case. Une étude approfondie a ensuite été réalisée pour comparer la 

dynamique d’évolution de la cercosporiose noire sur quatre cultivars en 

saison subsèche et en saison de pluies dans ces trois systèmes de culture 

selon un dispositif en blocs de Fisher.  

 

Les mesures de l’épaisseur de la litière et les analyses des propriétés 

chimiques du sol ont été effectuées. Le temps de développement de la 

maladie, l’incidence, la sévérité et la présence de l’inoculum aérien 

disséminé dans les trois systèmes de culture ont été évalués. Des conidies et 

des ascospores ont été observées en quantités variables suivant les saisons, 

les cultivars et les systèmes de culture. Le temps de développement de la 

maladie  (nombre de jours entre le moment où un cigare atteint le stade B de 

Brun) a varié de 33 à 67 jours en forêt, de  21 à 52 jours en jachère et de 24 à 

60 jours en jardin de case, selon le cultivar. La durée la plus longue a été 

observée en forêt sur le cultivar  de bananier Yangambi Km5 (67 jours) et la 

durée la plus courte en jachère chez le cultivar de plantain Libanga Likale 

(21 jours).  
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L’incidence de la cercosporiose dans les trois systèmes de culture a été plus 

forte chez ce cultivar Libanga Likale que les autres cultivars de bananiers 

plantains et de bananiers testés. La sévérité a également été la plus forte en 

jachère, suivi du jardin de case et de la forêt. L’indice d’infection le plus 

élevé a été observé en jachère chez Libanga Likale (32,4%) et le plus faible 

chez Yangambi Km5 en forêt (4,22%).  

 

Une estimation de la quantité d’ascospores présentes dans l’air en saison 

subsèche et en saison des pluies révèle que cette quantité varie selon l’heure 

de la journée, le système de culture et la saison. Il semblerait qu’il y a une 

relation entre l’inoculum aérien et l’indice d’infection des plantes. La 

libération de spores a été plus forte durant les heures proches du lever du 

jour et a diminué à partir du moment où le feuillage a séché, durant la 

période diurne. La concentration de l’air en ascospores est significativement 

plus faible en saison subsèche et plus élevée en saison pluvieuse. Nos 

résultats démontrent donc que la pression de la maladie est liée aux cultivars, 

aux systèmes de culture et à la saison. La moindre infection du bananier en 

forêt pourrait être liée au meilleur isolement des bananiers moins exposés à 

l’inoculum aérien en raison de barrières physiques que constitue la 

végétation environnante. En outre, les caractéristiques minérales et 

biologiques du sol pourraient influencer la résistance naturelle de la plante.  

 

5.2. Introduction 

 

Les bananes (bananes de type dessert et les bananiers plantains) jouent un 

rôle essentiel dans l'économie et la subsistance des pays en développement 

des régions tropicales et subtropicales (FAOSTAT, 2011).Le bananier est 

une plante ressource (Lassoudière, 2010),  son fruit est le plus apprécié dans 

les pays industrialisés (D’Hont et al., 2012) et constitue la quatrième plus 
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importante culture de base, avec une production mondiale d’environ 145 

millions de tonnes en 2011 (FAOSTAT, 2012).  

 

La cercosporiose noire du bananier ou maladie des raies noires est une 

maladie fongique foliaire causée par Mycosphaerella fijiensis Morelet, un 

ascomycète appartenant à la classe des Dothideomycètes, et à la famille des 

Mycosphaerellaceae. Elle est considérée comme la maladie la plus 

destructrice des bananiers (Lassoudière, 2007). Cette maladie a été signalée 

en République Démocratique du Congo dans la région montagneuse de l’Est 

(Mourichon, 1987, Sebasigari et Stover, 1988), à Nvuazi dans le Bas-Congo 

en 1988 et à Yangambi dans la Province orientale en 1989 (Mobambo et al., 

1993).  

 

Vu la propagation rapide de cette maladie dans toutes les régions 

productrices de bananier plantain de basse altitude et son important pouvoir 

destructeur, des stratégies de protection intégrée doivent être développées 

pour limiter son impact dans les régions d’Afrique où les exploitations 

villageoises et les petits exploitants ne peuvent avoir recourt à la lutte 

chimique pour des raisons économiques. En outre, des stratégies alternatives 

doivent être développées dans une perspective de développement durable.  

 

Des études menées à Yangambi ont montré que sur douze cultivars de 

bananiers plantains (AAB) et quatre cultivars des bananiers (AAA), tous 

étaient  sensibles à très sensibles excepté le cultivar ‘Yangambi Km5’ 

(AAA) qui avait manifesté une meilleure tolérance à cette maladie 

(Mobambo, 2002). En outre, les bananiers plantains mis en culture de case, 

se comportaient en général mieux  vis à vis de la maladie comparativement à 

ceux cultivés en champs (Mobambo et al., 1993).  
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Dans la région de Kisangani, les bananiers sont cultivés dans trois systèmes 

de culture, en cultures de case, en jachère ou en forêt secondaire vieille après 

brûlis, sans traitement préalable.  

 

Les jardins de case sont implantés aux abords immédiats des habitations et 

constituent la partie de l'exploitation agricole la plus intensivement cultivée. 

Ils sont en général constitués d’une combinaison d'espèces végétales 

annuelles et pérennes, et présentent fréquemment une structure étagée, 

formée d'arbres, de buissons et de plantes de couverture. Grâce à leur 

structure pluristratifiée, les jardins de case jouent un rôle très important dans 

la protection des sols contre l’érosion (Wiersum, 1981). Ces sols ont des 

potentialités agricoles très élevées grâce à l’incorporation constante de 

litières, de déjections animales et d’autres déchets qui maintiennent leur 

fertilité. 

 

 Les jachères se caractérisent par le développement des populations 

d’herbacées en place dans les cultures afin de rétablir la fertilité des terres 

épuisées par la succession des récoltes (Morlon et Siquat, 2008).  

 

La forêt secondaire, fortement ou entièrement façonnée par l’homme, se 

caractérise par l’association des espèces d’arbres comme  Petersitus 

macrocarpus  et Zanthoxyllum gilleti et par l’absence de grands arbres 

émergeant tels que Gilbertiodendron dewevrei. Dans la région de Kisangani, 

cet écosystème a tendance à s’éloigner des villages suite aux activités 

anthropiques et la distance qui la sépare de jardins de case est d’environ 3 

km. 

 

L’objectif de cette étude est de mieux connaître les caractéristiques 

épidémiologiques de la maladie de raies noires dans la région de Kisangani 
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et d’évaluer l’impact des systèmes de culture sur son intensité. Une première 

étude a été réalisée dans le but de déterminer la distribution et l’incidence de 

la forme anamorphe et téléomorphe du champignon. Les résultats ont révélé 

que la production des conidies et d’ascospores était variable suivant les 

saisons, les cultivars et les systèmes de culture. Une étude approfondie a 

ensuite été réalisée afin de comparer la dynamique d’évolution de la 

cercosporiose noire en forêt, en jachère et en jardin de case, sur quatre 

cultivars (AAA et AAB) et selon la saison. 

 

5.3. Matériel et méthodes 

 

5.3.1. Cadre physique de la région de Kisangani, sites d’analyse et 

d’expérimentation 

 

L’étude préliminaire relative à l’incidence de la cercosporiose a été réalisée 

dans la région de Kisangani au cours de la période allant de juillet 2009 à 

mars 2010. Située au Nord-est de la R.D. Congo à cheval sur l’équateur et le 

fleuve Congo, Kisangani est localisée dans la région forestière du rebord 

oriental de la cuvette centrale congolaise et entièrement comprise dans la 

zone bioclimatique de la forêt dense humide équatoriale (Juakaly, 2007). 

L’ensemble des données écoclimatiques ainsi que la localisation 

géographique de la ville de Kisangani  à proximité de l’Equateur lui confère 

un climat équatorial du type Af dans la classification de Köppen (Mate, 

2001).  

 

Six communes de la ville de Kisangani, à savoir Kabondo, Kisangani, 

Lubunga, Makiso, Mangobo et Tshopo, en plus de l’île Mbiye et Masako ont 

été prospectées. 
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Les sites choisis pour l’étude expérimentale relative à l’évolution de la 

cercosporiose noire étaient localisés autour de la réserve forestière de 

Masako (0°36’N, 25°13’E, Province orientale) à  500 m d’altitude (Upoki, 

2001), au Nord de la ville de Kisangani à 14 km sur l’ancienne route Buta, 

dans la localité Batiabongena, commune Tshopo et district urbain de 

Kisangani (Lejoly et al., 1988). Le sol de Masako est sablo argileux, de 

structure grumeleuse, fine à moyenne, friable, à nombreuses racines, de 

couleur brun-foncé (Soki, 1994). 

 

 

 

Figure 5.1. Localisation de la région de Kisangani (Source : Adaptation   de                                               

photo satellitaire 2006, de Lisingi et CFT). R.F. = réserve forestière 
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5.3.2. Evaluation de la distribution de M. fijiensis au cours de la 

saison subsèche et celle de pluies en 2010 et 2012. 

  

Des échantillons de feuilles de bananiers et bananiers plantains présentant 

les symptômes caractéristiques de la cercosporiose noire ont été récoltés à 

Kisangani et ses environs sur des cultivars distincts (Tableau 5.1). Trois sites 

ont été retenus pour l’étude préliminaire en 2010, à savoir les 6 communes 

de la ville de Kisangani (Kabondo, Kisangani, Lubunga, Makiso, Mangobo 

et Tshopo) pour le jardin de case, l’île Mbiye sur le fleuve Congo et les 

villages autour de la Réserve Forestière de Masako pour les systèmes de 

culture. L’étude approfondie relative à l’impact du système de culture, de la 

saison et des cultivars, a été faite à Masako, sur quatre cultivars qui sont 

parmi les plus cultivés par les paysans de la région (Tableau 5.1).  

Le choix de ces cultivars a été motivé d’une part, par leur culture dans le 

milieu d’étude. 

 

Tableau 5.1. Caractéristiques génotypiques et usages des cultivars. 

 

Nom de cultivar Type Génotype Usages 
Bisamunyo  Banane AAA-EAHB** A cuire 
Grande Naine Banane AAA Dessert 
Gros Michel* Banane AAA Dessert 
Yangambi Km5* Banane AAA Dessert 
Libanga Likale* Plantain "Faux corne" AAB A cuire 
Litete* Plantain "French" AAB A cuire 

   Les cultivars avec * ont concerné l’étude préliminaire et l’étude   

  approfondie. ** AAA-EAHB = groupe de bananier d’altitude  

  d’Afrique de l’Est. 
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Pour l’étude préliminaire, une pré-enquête a été effectuée dans les différents 

sites afin de confirmer l’accessibilité et la faisabilité des investigations. 

Celle-ci a consisté à cibler les sites de prélèvement, à déterminer les noms 

locaux des cultivars et la présence des symptômes sur les feuilles.  Les 

observations proprement dites ont été basées surtout sur l’aspect de la feuille 

en distinguant les symptômes de la maladie de la sénescence naturelle des 

feuilles. Celles-ci ont concerné les stades sexué et asexué à partir des feuilles 

présentant les symptômes et non les stades de développement de la maladie 

selon l’échelle de Fouré (1982). 

 

5.3.3. Evaluation de l’incidence de la maladie en fonction du 

système de culture 

 

En 2012, une étude approfondie a été réalisée afin d’évaluer l’impact du 

système de culture en jachère, en jardin de case et en forêt secondaire  sur la 

cercosporiose noire du bananier dans la région de Kisangani, 

particulièrement autour de la réserve forestière de Masako, 0° 36’N, 25° 

13’E. Un dispositif expérimental en blocs de Fisher (Carlier et al., 2002) a 

été mis en place avec 5 blocs de 4 parcelles de 10 x 9 m chacune, chaque 

parcelle étant cultivée avec un des cultivars suivants : Libanga Likale, Litete, 

Gros Michel et Yangambi Km5. Dans chaque parcelle, 6 bananiers avec des 

plants de bordure espacés de 3 x 2,5 m ont été implantés le 5 décembre 2011, 

soit une densité de 667 plants par hectare. Ce dispositif expérimental a été 

implanté dans un champ en jachère et en forêt secondaire. Pour le jardin de 

case, les plants de bananiers des quatre cultivars étudiés ont été repérés et 

marqués au stade baïonnette. La distance entre les sites était de 3 km 

environ.         
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Dans chaque site expérimental, les mesures de l’épaisseur de la litière et les 

analyses des propriétés chimiques du sol  (carbone organique, azote total, 

calcium et potassium) ont été effectuées sur les trois sites d’étude à savoir, le 

jardin de case, la jachère et la forêt secondaire. Les échantillons ont été 

prélevés dans toutes les zones d’étude moyennant t les sondes pédologiques 

(Pauwels et al., 1992). Cinq répétitions ont été effectuées. La profondeur 

considérée était de 0,60 m, le bananier étant une plante à enracinement 

superficiel. Ces échantillons ont été amenés dans des sachets au laboratoire 

de pédologie l’Institut Facultaire des sciences Agronomiques de Yangambi 

(IFA / Yangambi) où les éléments de la matière organique (carbone et azote) 

et le complexe adsorbant (calcium et potassium) ont été analysés. 

 

Le développement de la maladie a été évalué une fois par semaine par le 

temps de développement de la maladie qui est le nombre de jours entre le 

moment où un cigare atteint le stade B de Brun (un stade de déroulement de 

la feuille du bananier) et l’apparition d’au moins 10 lésions nécrotiques 

matures distinctes sur cette feuille (Carlier et al., 2002). Les plants ayant un 

cigare proche du stade B de Brun ont été repérés, la date à laquelle on estime 

que la feuille a atteint le stade B de Brun a été marquée puis reportée à la 

fiche d’observation.  

 

L’incidence (nombre de plants infectés par M. fijiensis exprimé en 

pourcentage) et la sévérité de la maladie (la quantité de la surface foliaire 

infectée par M. fijiensis, exprimée en pourcentage ou en stade la maladie) 

ont été évaluées toutes les 2 semaines à partir de 4 mois après plantation 

jusqu’à la floraison (Carlier et al., 2002).  

 

La sévérité de la maladie a été évaluée à l’aide de la modification de Gauhl 

du système de notation de Stover (Carlier et al., 2002). Pour chaque plant 
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évalué, le pourcentage de surface foliaire infectée par l’agent pathogène a été 

enregistré et exprimé en stade de la maladie. 

Après enregistrement de la sévérité de la cercosporiose, l’indice d’infection 

pour chaque plant évalué a été calculé à l’aide de la formule :  

Indice d'infection = 100
)1(

.
x

TN

bn

−
∑

 
(Carlier et al., 2002)  

Où  n est le nombre de feuilles pour chaque degré de l’échelle, b est le degré 

de l’échelle, N est le  nombre de degré de l’échelle et T est le nombre total de 

feuilles évaluées. 

 

Les estimations moyennes de la sévérité ont été utilisées pour calculer 

l’aire sous la courbe de progression d’infection (AUDPC) selon la 

formule :   

                      AUDPC = ( )∑
−

=
+

+ −



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Où yj est la sévérité de la maladie à la jème observation, tj est le temps 

à la jème observation et nj est le nombre d’observations (Madden et al., 

2007). 

 

 5.3.4. Evaluation de la présence de l’inoculum aérien dans les 
sites expérimentaux 

 
La présence de l’inoculum aérien disséminé dans les trois systèmes de 

culture a été évaluée par la méthode de sédimentation sur boîte de Pétri 

(Larpent et al., 1985) modifiée (Dhed’a, 2011). Celle-ci a consisté à exposer 

de façon passive, pendant 30 minutes, les boîtes de Pétri à la chute naturelle 

des spores sous l’effet de la gravitation. Dans chacun de 5 blocs 

expérimentaux, 2 boîtes de Pétri ouvertes contenant le milieu gélosé (eau 
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agar) stérile ont été placées aléatoirement à une hauteur de 2 m pour la 

capture des spores.  

Pour estimer l’inoculum aérien, 10 boîtes de Pétri ont été placées dans 

chaque système de culture pendant environ 30 minutes. Les prélèvements 

ont été effectués  du 22 janvier au 15 mars 2012 pour la saison subsèche et 

07 avril au 31 mai 2012 pour la saison de pluies, avec un intervalle de deux 

jours, suivant huit classes horaires de 2 heures chacune, entre 4 heures et 20 

heures. Le nombre de spores a été ensuite comptabilisé le jour même au 

Laboratoire de Microbiologie et Phytopathologie de la Faculté des Sciences 

de l’Université de Kisangani à l’aide d’un  microscope  inversé de la marque 

Motic AE31 et chaque classe horaire a été testée pour les trois systèmes de 

culture. 

 

5.3.5. Analyses statistiques 

 

Les données collectées ont été analysées par une ANOVA à l’aide du 

logiciel ̋ Entreprise Guide̋ (SAS Institute, Inc., Cary, NC, USA). Le test de 

l’étendue studentisée de Tukey à un niveau de signification de 0,05 a été 

utilisé pour comparer la moyenne des traitements pour chaque paramètre.  

Les barres d’erreur sur les courbes représentent la déviation standard 

calculée à l’aide de l’écart-type. 

 

5.4. Résultats  

 

L’incidence de la cercosporiose noire, au cours de la saison subsèche et la 

saison de pluies, a été évaluée dans trois systèmes de culture dans la région 

de Kisangani en 2010 sur base de la détection de conidies ou d’ascospores. 

L’étude révèle que l’incidence moyenne de M. fijiensis dans les jardins de 

case variait, selon les communes, entre 40% à Tshopo et 55%  à Mangobo en 
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saison subsèche. Par ailleurs, en saison des pluies, elle a oscillée entre 58% à  

Kabondo et 76% à Lubunga en saison des pluies (Figure 5.2).   
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Figure 5.2. Pourcentage de détection de M. fijiensis sur bananiers en jardins 

de case dans les 6 communes à Kisangani selon la saison en 2010. 

 

Pour tous les cultivars dans les six communes de Kisangani, l’incidence a été 

plus importante en saison des pluies qu’en saison subsèche (Figure 5.2). 

L’incidence la plus faible a été observée sur Yangambi Km5, en saison 

subsèche et en saison de pluies. Des incidences plus fortes, égales ou 

supérieures à 50% même en saison subsèche ont été observées sur les 

cultivars Bisamunyo, Gros Michel,  Libanga Likale et Litete alors qu’une 

incidence de 33,3% a été observé sur le cultivar Grande Naine.  (Figure 5.3). 
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Figure 5.3. Pourcentage de détection de M. fijiensis sur bananiers en jardins 

de case dans six communes à Kisangani selon la variété et la saison en 2010. 

 

 

Les détections de la forme anamorphe et téléomorphe de M. fijiensis sur 

bananiers et bananiers plantains dans les six communes de la ville de 

Kisangani (jardin de case) au cours de deux saisons en 2010 sont illustrées 

par les figures 5.4, 5.5 et 5.6. 
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Figure 5.4. Détection de la forme anamorphe et téléomorphe de M. fijiensis 

sur bananiers et bananiers plantains dans les communes de Kabondo et de 

Kisangani (jardin de case) au cours de deux saisons en 2010. 
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Figure 5.5. Détection de la forme anamorphe et téléomorphe de M. fijiensis 

sur bananiers et bananiers plantains dans les communes de Lubunga et de 

Makiso (jardin de case) au cours de deux saisons en 2010. 
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Figure 5.6. Détection de la forme anamorphe et téléomorphe de M. fijiensis 

sur bananiers et bananiers plantains dans les communes de Mangobo et de la 

Tshopo (jardin de case) au cours de deux saisons en 2010. 

 

L’incidence de la cercosporiose noire du bananier selon les systèmes de 

culture, à l’île et à Masako sont illustrées respectivement par les figures 5.7 

et 5.8. 
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Figure 5.7. Incidence de la forme anamorphe et téléomorphe de M. fijiensis 

selon les systèmes de culture à l’île Mbiye au cours de la saison pluvieuse en 

2010. 
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Figure 5.8. Incidence de la forme anamorphe et téléomorphe de M. fijiensis 

selon les systèmes de culture à Masako au cours de la saison pluvieuse. 
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Les observations des formes anamorphe et téléomorphe révèlent la présence 

de ces deux formes dans les trois systèmes de culture et les deux saisons. Les 

formes anamorphes et téléomorphes ont été détectées dans toutes les six 

communes (Figure 5.2) et sur tous les cultivars analysés (Figure 5.3) en 

saison des pluies et en saison subsèche. La forme anamorphe a quasi 

toujours été détectée dans des proportions plus importantes que la forme 

téléomorphe et l’écart entre les deux formes était le plus important en saison 

subsèche. Cependant, dans certains cas, la forme téléomorphe était mieux 

représentée, en saison des pluies sur Libanga Likale et Bisamunyo à 

Lubunga (Figure 5.5) et sur tous les cultivars à Mangobo (Figure 5.6), mais  

sur Bisamunyo et Gros Michel à Tshopo en saison subsèche (Figure 5.6).  

 

Par contre, à Kabondo, la forme anamorphe a été mieux représentée, en 

saison subsèche sur Libanga Likale (686,4%) et moins représentée sur 

Yangambi Km5 (20%) tandis que la forme téléomorphe a été mieux 

représentée sur Bisamunyo (53,3%) et moins représentée sur Yangambi 

Km5 (18,2%). Par ailleurs, en saison pluvieuse, la forme anamorphe a été 

mieux représentée sur Bisamunyo (81,8%) et moins représentée sur 

Yangambi Km5 (40%) alors que la forme téléomorphe l’a été mieux sur 

Gros Michel (72,7%) et moins sur Yangambi Km5 (30%).  

 

Quant à la commune Kisangani, les valeurs observées pour les formes 

anamorphe et téléomorphe en saison subsèche sont respectivement 58,3 et 

50%  sur Bisamunyo, 40 et 30% sur Grande Naine, 56,2 et 60% sur Gros 

Michel, 60 et 44% sur Libanga Likale, 60 et 50% sur Litete et enfin 30 et 

25% sur Yangambi Km5. Cependant, en saison des pluies, la forme 

anamorphe a été représentée à 75% sur Bisamunyo, Gros Michel et Litete, 

41,6% sur Grande Naine, 85,7% sur Libanga Likale, et 42,8% sur Yangambi 

Km5. Par contre, les valeurs de 66,6% sur Bisamunyo, 40%, sur Grande 
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Naine, 56% sur Gros Michel, 80% sur Libanga Likale, 58,3% sur Litete et 

28,5% sur Yangambi Km5 ont été observées en saison des pluies pour la 

forme téléomorphe.  

 

L’analyse de l’incidence de la cercosporiose noire montre que l’incidence la 

plus élevée chez les bananiers a été observée sur le cultivar Bisamunyo au 

cours de la saison de pluies avec 89,4% à Mangobo et 85,7% à Makiso et 

Kisangani,  suivi du cultivar Gros Michel (80%) dans les communes Makiso, 

Mangobo et Tshopo au cours de la même saison. Par ailleurs, l’incidence la 

plus faible a été observée sur le cultivar Yangambi Km5 à Kabondo au cours 

de la saison subsèche. Quant aux bananiers plantains, le cultivar Libanga 

Likale (90%) a présenté le taux le plus élevé dans la commune Mangobo au 

cours de la saison subsèche suivi de Litete 88,2% dans la même commune et 

au cours de la même saison (Figure 5.6). 

 En ce qui concerne la cercosporiose noire à l’Ile Mbiye, les incidences ont 

été variables selon les systèmes de culture (Figure 5.7) et le cultivar. Les 

détections de l’anamorphe et du téléomorphe ont été les plus fréquentes en 

jachère, avec des incidences supérieures à 60 voire 80%, excepté pour les 

cultivars de bananier Yangambi Km5 et Grande Naine. L’incidence a été 

légèrement moindre en jardins de case et nettement plus faible en forêt 

secondaire où les fréquences de détection étaient comprises entre 20 et 70% 

en jardin de case et 18,2 et 60 en forêt secondaire selon le cultivar. 

L’incidence la plus élevée observée en jachère  sur l’île étaient de 87,5% sur 

le cultivar de bananier plantain Libanga Likale tandis que la plus la plus 

faible était de 25%  chez Yangambi Km5.  

 

A Masako, il ressort également que les bananiers et bananiers plantains ont 

été plus infectés dans les jachères que dans les jardins de case tandis qu’ils 

l’ont été nettement moins en forêt secondaire (Figure 5.8). Par ailleurs, dans 
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les trois systèmes de culture, le taux le plus élevé a été observé chez 

Bisamunyo et Litete (80%) dans les jachères alors que le taux le plus faible a 

été observé chez Yangambi Km5 (18,2%) dans la forêt secondaire vieille. De 

manière générale, la forme anamorphe a été plus observée que la forme 

téléomorphe dans les trois systèmes de culture, excepté dans quelques cas 

isolés où les deux formes étaient représentées dans des proportions 

équivalentes.  

 

Afin d’évaluer si l’incidence de la cercosporiose est effectivement liée aux 

systèmes de culture et de mieux mettre en évidence les différences entre 

cultivars, un essai a été mis en place pendant la saison subsèche et celle de 

pluies au cours de l’année 2012. Les sols des trois sites expérimentaux 

choisis pour évaluer l’impact des variétés et des systèmes de cultures ont été 

analysés afin de caractériser des propriétés édaphiques particulières des sols.   

Les mesures de l’épaisseur de la litière et des propriétés chimiques du sol 

dans les trois systèmes de culture sont présentées dans le tableau 5.2. 

   

Tableau 5.2. Epaisseur de la litière et propriétés chimiques du sol selon les 

systèmes de culture du bananier à Kisangani, Province orientale, en 2012. 

Système de 

culture 

Litière  

(cm) 

Carbone 

organique 

(%) 

Azote 

total    

(%) 

Cations 

échangeables  

(méq/100 g) 

Ca K 

Forêt 7 c 0,46 b 0,06 a 0,40 a 0,03 b 

Jachère 5 b 0,21 a 0,05 a 0,39 a 0,01 a 

Jardin de case 2 a 0,24 a 0,03 b 0,36 a 0,01 a 
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Dans une même colonne, les moyennes suivies de la même lettre ne sont pas 

significativement différentes à un niveau de probabilité de 0,05, selon le test 

de l’étendue studentisée de Tukey. 

Des différences significatives ont été observées dans la hauteur de la litière 

entre les différents systèmes de culture. La hauteur la plus importante (7 cm) 

a été observée pour le sol de la forêt, une hauteur de 5 cm en moyenne a été 

mesurée pour la jachère alors qu’elle était nettement moindre, 2 cm, pour le 

jardin de case.  

 

Des différences significatives ont été également trouvées pour le carbone 

organique dont les proportions retrouvées en forêt, 0,46%, atteignaient quasi 

le double de celles observées dans les deux autres systèmes. L’azote total 

était quant à lui faible dans les trois systèmes de culture avec 0,03% en 

jardin de case, 0,05% en jachère et 0,06% en forêt. La teneur en potassium 

était comprise entre 0,01 à 0,03 méq/100 g de sol selon les sites. Cette teneur 

a été de 0,01 méq dans le jardin de case et la jachère contre 0,03 méq dans la 

forêt secondaire vieille. La teneur en calcium a été évaluée de 0,36 à 0,40 

méq/100 g de sol selon les zones d’étude.  

 

En 2012, le temps de développement de la cercosporiose noire a varié en 

moyenne de 33 à 67 jours en forêt, selon les cultivars. Il a été plus faible 

dans les deux autres systèmes de culture : de 21 à 52 jours en jachère et de 

24 à 60 jours en jardin de case (Tableau 5.3). Le temps le plus long a été 

observé en forêt sur le cultivar de bananier Yangambi Km5 (67,4 jours) suivi 

du cultivar de bananier plantain Litete et du cultivar de bananier Gros 

Michel respectivement 51,4 et 48,1 jours. Un temps plus court a été observé 

chez le cultivar de bananier plantain Libanga Likale (32,5 jours). En jardins 

de case, ces temps ont été  plus courts pour les quatre cultivars, mais la 

chronologie entre les variétés suivait le même ordre. Il en a été de même en 
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jachère où les temps ont été encore moindres : 21 jours pour Libanga Likale  

sur lequel la maladie est apparue le plus précocement et 51 jours pour 

observer la présence de la maladie sur Yangambi Km5. 

 

 L’incidence et la sévérité de la cercosporiose noire ont été plus importantes 

en jachère comparativement aux deux autres systèmes de culture, pour les 

quatre cultivars testés (Tableau 5.3). Pour chacun des trois systèmes de 

culture, le cultivar le plus fréquemment infecté était Libanga Likale, suivi de 

Litete, Gros Michel et Yangambi Km5.   

 

L’évolution de la sévérité de la cercosporiose noire sur les 7 premières 

feuilles pendant deux mois d’observation (Figure 5.7) a été la plus rapide en 

jachère. Elle a été moindre en jardin de case et plus lente encore en forêt. Les 

différences entre les trois systèmes de culture sont particulièrement 

marquées entre la forêt et les deux autres systèmes pour les quatre cultivars 

tandis que la différence entre l’évolution de la sévérité de la cercosporiose 

noire en jardin de case et en jachère est plus visible pour les trois cultivars 

les plus sensibles.  

 

Le temps de développement de la maladie, l’incidence et sévérité de la MRN 

selon le système de culture et le cultivar dans la région de Kisangani, selon 

un dispositif en blocs de Fisher sont présentés dans le tableau 5.3. 
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Tableau 5.3. Temps de développement de la maladie (TDM), incidence et 

sévérité de la maladie des raies noire selon le système de culture et le 

cultivar de bananier et bananier plantain, dans un dispositif expérimental de 

Fisher en 5 blocs, autour de la réserve forestière de Masako (Kisangani, 

RDC) en 2012. 

Paramètre Cultivar 

Système de culture 

Forêt Jachère Jardin de case 

 σ  σ  σ 

TDM 

Libanga Likale 32,5 0,7 21,0 0,6 23,9 0,3 

Litete 51,4 1,5 36,4 1,6 46,0 0,6 

Gros Michel 48,1 0,7 27,8 0,8 39,8 0,8 

Yangambi Km5 67,4 0,8 51,0 0,7 59,5 1,1 

Incidence 

Libanga Likale 46,7 10,3 62,0 12,5 46,7 7,5 

Litete 41,0 10,2 46,7 7,5 43,3 9,1 

Gros Michel 32,0 11,0 45,3 0,8 40,0 0,6 

Yangambi Km5 18,0 11,9 22,7 15,3 20,0 13,9 

Sévérité 

(indice 

d’infection) 

Libanga Likale 18,3 0,9 32,4 1,6 22,9 0,8 

Litete 17,4 0,9 25,2 0,5 20,7 1,0 

Gros Michel 19,9 1,1 29,2 2,2 25,4 1,3 

Yangambi Km5 4,2 0,5 10,1 0,6 7,8 0,8 

 : Moyenne ; σ: Ecart type 
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L’évolution de la sévérité de la MRN sur les 7 premières feuilles de quatre 

cultivars de bananier et bananiers plantains, selon le système de culture dans 

la région de Kisangani est illustrée par la figure 5.9 tandis que l’impact du 

système de culture et du cultivar sur la maladie est présenté dans le tableau 

5.4. 

 

 

Figure 5.9. Evolution de la sévérité de la cercosporiose noire sur les 7 

premières feuilles de quatre cultivars de bananier/bananiers plantains, selon 

le système de culture à Kisangani, Province orientale, en 2012. S1 à S8 

représentent les semaines 1 à 8.  
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Tableau 5.4. Impact du système de culture et du cultivar sur la 

cercosporiose noire du bananier à Kisangani, province orientale, en 2012.  

 

 

TDM*  

(jours) 

Incidence partir 

de 4 mois AP** 

(%) 

Sévérité 

(AUDPC***)  

Cultivars 

Libanga Likale 25,8 c 51,8 a 497,6 a 

Litete 44,7 b 43,7 ab 365,9 a 

Gros Michel 38, 5 b 39,1 b 342,8 a 

Yangambi Km 5 58,3 a 20,2 c 58,0 b 

Système de 

culture 

Forêt 49,8 a 34,4 b 199,1 b 

Jachère 33,4 a 44,2 a 387,8ab 

Jardin de case 42,2 a 37,5 ab 347,9 a 

*TDM : Temps de développement de la maladie ; **AP : Après plantation ; 

***AUDPC : Aire sous la courbe de progression de la maladie. Dans une 

même colonne, les moyennes suivies de la même lettre ne sont pas 

significativement différentes à un niveau de probabilité  de 0.05, selon le test 

de l’étendue studentisée de Tukey. 

 

Des effets significatifs du système de culture et du cultivar ont été observés 

pour ce qui concerne, l’incidence et la sévérité de la cercosporiose noire du 

bananier (Tableau 5.4). Aucun effet croisé entre ces deux variables n’a été 

observé pour l’ensemble de paramètres étudiés. En moyenne, le 

développement de la cercosporiose noire est beaucoup plus lent chez le 
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cultivar Yangambi Km5 (58,3 jours) que chez Gros Michel (38,5 jours), 

Litete (44,7 jours) et Libanga Likale (25,8 jours).  

L’incidence de la cercosporiose noire après 4 mois de plantation a été  

beaucoup plus faible chez les bananiers  que les bananiers plantains. 

Cependant, parmi les bananiers et sur base du temps de développement de  la 

maladie, de l’incidence et de la sévérité, le cultivar Yangambi Km5 a été 

significativement plus tolérant à la maladie. Quant aux systèmes de culture, 

des différences significatives entre l’incidence et la sévérité de la 

cercosporiose noire en forêt et en la jachère ont clairement été observées. 

 

Dans le but d’évaluer l’impact potentiel de l’inoculum aérien ou du stade 

téléomorphe de M. fijiensis sur les infections (secondaires) pendant la saison 

subsèche et la saison de pluies, et de mieux comprendre l’épidémiologie de 

la cercosporiose noire du bananier dans la région de Kisangani, une mesure 

de l’émission des ascospores dans les trois systèmes de culture a été réalisée 

par la méthode de sédimentation sur boîte de Pétri.  

 

Sur base des quelques observations effectuées, plusieurs tendances 

intéressantes ont été constatées. D’une part,  la concentration d’ascospores 

de M. fijiensis dans l’air (Figure 5.10) varie selon l’heure de la journée, une 

plus grande quantité d’ascospores ayant été mesurée entre 4 heures et 8 

heures du matin, une quantité nettement plus faible entre 8 et 10 heures alors 

qu’aucune ascospore n’a été captée entre 10 heures et 20 heures. En outre, 

une quantité nettement plus importante a été mesurée en saison des pluies 

comparativement à la saison subsèche et une relation entre l’intensité de la 

maladie et la quantité d’ascospores émises a été observée puisque les 

quantités d’ascospores émises en forêt étaient nettement moindres que celles 

émises dans les deux autres systèmes de cultures. Cependant, les quantités 

captées ont varié de 12 à 157 en forêt, 21 à 263 en jachère et 15 à 226 en 
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jardin de case au cours de la saison subsèche. Par contre, en saison 

pluvieuse, elle a oscillé entre  45 et 322 (forêt), 74 et 489 (jachère) et 59 et 

411 (jardin de case).  
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Figure 5.10. Mesures de la quantité d’ascospores de M. fijiensis selon les 

saisons et les systèmes de cultures à Kisangani, Province orientale, RDC en 

2012. (a) : Saison subsèche ; (b) : Saison de pluies. Les moyennes et les 
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écarts-types sont ceux de 3 valeurs observées à intervalle de 19 jours 

chacune. 

 

La relation entre l’intensité de la maladie des raies noires et la quantité 

d’ascospores en forêt,en jachère et en jardin de case à Kisangani est illustrée  

par la figure 5.11. 
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Figure 5.11. Relation entre l’intensité de la maladie des raies noires et la 

quantité d’ascospores dans les 3 systèmes de culture à Kisangani, Province 

orientale, RDC en 2012. 

 

Au regard de cette figure, il ressort qu’en moyenne, la forêt a présenté des 

valeurs faibles pour l’indice d’infection et le nombre d’ascospores par 

rapport aux deux autres systèmes soit respectivement 15% et 54, pendant la 

période d’expérimentation. Par ailleurs, en jachère et en jardin de case, 

l’indice d’infection et le nombre d’ascospores ont été plus élevés qu’en forêt 

respectivement 24,2% contre 95 et 19,2% contre 80. Ces résultats suggèrent 
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que la pression de la maladie semble être liée à la quantité d’ascospores dans 

le système de culture. 

5.5. Discussion 

 
Cette étude avait pour objectif de mieux connaître l’épidémiologie de la 

cercosporiose noire dans la région de Kisangani et d’évaluer son incidence 

en fonction des saisons, des cultivars et des systèmes de culture. Les 

observations effectuées en 2010 ont montré que, comme dans les autres 

régions du monde, la saison de pluies est plus favorable au développement 

de la cercosporiose noire que la saison subsèche (Figure 5.3). Cependant, les 

conditions en saison subsèche dans la région de Kisangani sont 

suffisamment humides que pour permettre un bon développement de la 

cercosporiose. On ne doit donc pas s’attendre à une forte diminution de la 

pression de la maladie pendant cette période à l’image de la situation dans 

d’autres régions du monde.  

Sur le plan épidémiologique, notre étude révèle en outre que les deux formes 

fongiques de M. fijiensis, l’anamorphe et le téléomorphe, sont détectées non 

seulement en saison des pluies mais également en saison subsèche dans les 

différentes parcelles localisées en forêt, en jachère et en jardin de case. Ces 

observations démontrent que ces deux formes jouent un rôle dans 

l’amplification de l’infection en bananeraies mais qu’en outre, les ascospores 

qui sont disséminées par le vent peuvent disséminer la maladie à plus grande 

échelle quelle que soit la saison.  

 

La concentration des spores a été plus faible durant la saison subsèche et 

nettement plus grande durant la saison de pluies, permettant à la maladie de 

se propager de feuilles en feuilles et d’infecter les feuilles plus jeunes. 

Durant la saison subsèche, la rosée est sans doute un facteur important qui 

permet de maintenir un taux d’humidité suffisant pour favoriser la libération 
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d’une quantité, bien que moindre qu’en saison des pluies, suffisamment 

appréciable d’ascospores et des conidies, contribuant à maintenir un niveau 

d’inoculum.  

 

Pendant la saison pluvieuse, la pluie est clairement un facteur déterminant 

pour la libération des ascospores et conidies (Jiménez, 1994). Selon cet 

auteur, l’alternance de périodes avec et sans pluies parait favoriser la 

production des propagules infectieuses (ascospores et conidies). D’après lui, 

des  pluies supérieures à 1 mm conduisent à un haut niveau de libération de 

spores bien que des faibles pluies y contribuent également. 

 

Les recherches effectuées pendant l’année 2010 avaient déjà montré que les 

cultivars de bananier plantain Libanga Likale et de bananier Bisamunyo 

étaient les plus sensibles à la cercosporiose alors que le cultivar de bananier 

Yangambi Km5 était plus résistant. Par ailleurs, en 2012, les bananiers 

plantains sont également apparus plus sensibles que les bananiers : bien que 

les temps de développement de la maladie n’aient pas été systématiquement 

plus courts pour les bananiers plantains comparativement aux bananiers, 

l’incidence et la sévérité étaient plus grandes sur plantains.  

 

Parmi les deux cultivars de bananiers testés, Gros Michel et Yangambi Km5, 

le cultivar Yangambi Km5 (AAA), communément appelé « Ibota » est 

nettement moins sévèrement infecté. Nos observations confirment donc que 

ce cultivar est nettement mieux tolérant. Cette caractéristique, en plus de sa 

résistance aux nématodes et éventuellement au charançon noir du bananier 

(Daniells et Bryde, 1995) lui confère un avantage certain comparativement 

aux autres cultivars. Des études menées à Yangambi sur les cultivars des 

bananiers et bananiers plantains avaient également montré que tous les 
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cultivars étudiés étaient sensibles à la MRN excepté le cultivar Yangambi 

Km5 qui était tolérant à cette maladie (Mobambo, 2002).  

Les essais réalisés sur les deux années ont clairement mis en évidence que la 

pression de la maladie est significativement moindre en forêt 

comparativement à la culture en jachère et jardin de case. Les analyses du 

sol révèlent que la hauteur de la litière est beaucoup plus petite dans le jardin 

de case (2 cm) que dans la jachère (5 cm) et dans la forêt secondaire (7 cm). 

Ce type de litière est source de l’humus de qualité qui enrichit le sol de 

plusieurs éléments essentiels selon sa composition, elle-même dépendante de 

la densité et du type de la végétation ainsi que de l’humidité du sol.  

 

Les valeurs observées dans nos essais rejoignent quelque peu celles de 

Juakaly (2008), qui a trouvé que la couche de litière à Masako, va de 5,6 cm 

à 18,5 cm selon les sites : en forêt primaire,  une couche moyenne de 18,5 

cm avait été observée, en forêt secondaire vieille, une hauteur de 6,8 cm était 

mesurée alors que ces valeurs étaient de 12,1 cm et 5,6 cm en  jachère vieille 

ou jeune, respectivement.  Ceci laisse voir que la hauteur de la litière dépend 

de la densité, du type de la végétation et de l’humidité du sol. Les épaisseurs 

de litière mesurées sur les sols de Masako dont les valeurs sont reprises dans 

le tableau 5.2, prouvent à suffisance que la matière organique s’accumule sur 

les sols ralentissant de ce fait leur décomposition. 

 

 En outre, une bonne litière n’incorpore pas une grande proportion de 

matériaux autres que ceux provenant du règne végétal. C’est ainsi que la 

litière des jardins de case était plus constituée des ordures ménagères. La 

faible épaisseur de la litière observée dans les jardins de case peut se justifier 

par la faible densité des arbres qui les caractérise. C’est aussi ce que 

démontre Lejoly (1988) qui dit que les forêts ombrophiles équatoriales 

sempervirentes se caractérisent par une décomposition lente de la litière par 
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suite de l'atténuation de la température au sol. Par conséquent, il ne se 

produit pas d'humus brut, mais la présence d'une couverture de feuilles et 

débris végétaux en décomposition est quasi constante durant toute l'année.  

 

Nous pensons que la hauteur de la litière semble être un élément qui 

explique en partie la moindre sévérité de l’infection en forêt 

comparativement aux deux autres systèmes de cultures testés. Cependant, ce 

paramètre n’est pas le seul à avoir un effet sur la maladie puisque malgré une 

hauteur significativement différente de la litière en jachère et en jardin de 

case, la sévérité de la cercosporiose a été comparable dans ces deux 

systèmes.  

 

Dans les conditions de champs, le niveau de fertilité du sol peut être à la 

base d’une diminution remarquable de l’incidence de la maladie sur les 

plantes. Nos résultats indiquent en effet que les quantités de nutriments du 

sol sont plus élevées dans la forêt que dans la jachère et le jardin de case.  

 

Mobambo et al. (2010) ont montré que les quantités des nutriments du sol 

dans les parcelles paillées (balles de riz) étaient plus élevées que dans les 

parcelles non paillées avec plantes de couverture (Vigna unguiculata) et que 

les paillis de résidus de culture constituent la meilleure source de nutriment 

et jouent ainsi un rôle d’engrais. Pour ces auteurs, le carbone organique 

(3,79%),  l’azote total (0,28%), le calcium (7,52 méq/100 g de sol ) et le 

potassium (0,98 méq/100 g de sol ) dans le sol avec pour résidus de culture 

des balles de riz étaient supérieures par rapport au sol sous plantes de 

couverture qui ont présenté des quantités des nutriments respectives de 

2,15% , 0,22% , 4,07 méq/100 g de sol  et 0,46 méq/100 g de sol.  Ces 

valeurs sont supérieures à celles que nous avons observées à Masako mais 
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elles témoignent de l’importance de la couverture végétale sur la fertilité du 

sol. 

 Par ailleurs, nos données montrent la quantité d’ascospores est liée à 

l’infection dans le champ (Figure 5.9). En effet, une quantité nettement plus 

importante d’ascospores a été observée en jachère et jardin de case 

comparativement à ce qui a été mesurée en forêt. Deux éléments peuvent 

sans doute expliquer ce phénomène. D’une part, nos résultats montrent que 

le temps de développement de la maladie est nettement plus long en forêt 

que dans les deux autres systèmes de culture. Ceci peut s’expliquer par le 

fait que l’infection primaire est retardée ou que le temps de latence est plus 

long. Les deux facteurs peuvent jouer : la diversité végétale qui caractérise la 

forêt peut constituer une sorte de barrière physique limitant la dispersion des 

spores et la plus grande fertilité du sol peut aider le bananier à mieux résister 

à l’infection à cause de l’abondance des éléments nutritifs rendant ainsi la 

plante plus vigoureuse.  

D’autre part, il est possible que le taux de production d’ascospores soit lié à 

l’infection au sein de la parcelle. Dans le cas de la septoriose du blé, des 

études épidémiologiques ont en effet montré une relation entre la quantité 

d’inoculum aérien (ascospores) et l’infection au champ (Duvivier et al., 

2013). Nos résultats semblent montrer que cette relation entre l’inoculum 

aérien lié au cycle sexuel de M. fijiensis et l’intensité de l’infection au champ 

existe également dans le cas de la cercosporiose du bananier.  

 

Dans tous les systèmes de culture, nos expérimentations ont également 

révélé que la libération  de spores a été la plus forte  durant les heures 

proches du lever du jour et les premières heures du matin. Elle a ensuite 

diminué, en étant très faible ou nulle à partir du moment où le feuillage a 

séché, durant la période diurne. Ces résultats sont semblables à  ceux 

obtenus par Meredith et al. (1973), Long (1979) et Jiménez (1994) à l’Est de 
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Samoa et au Costa Rica, mais diffèrent de ceux reportés par Gauhl (2000) 

qui a trouvé des spores seulement entre 5 et 8 heures, les jours sans pluies, 

dans la région de Turrialba, au Costa Rica. Ceci peut s’expliquer par le fait 

que la présence d’une pellicule d’eau sur les feuilles est indispensable pour 

que les ascospores puissent être libérées depuis les périthèces. Cette pellicule 

est effectivement présente au lever du jour dans la région de Kisangani suite 

à l’accumulation de rosée.  

 

Par ailleurs, étant donné que dans une plante et même dans une feuille, il 

existe tous les degrés de maturité possibles de périthèces, la présence de 

l’humectation permet que les périthèces qui arrivent à maturité par la suite 

libèrent les ascospores.  Les différences significatives observées dans les 

quantités d’ascospores mesurées entre la saison subsèche et celle de pluies 

peuvent s’expliquer par le fait que les conditions d’humidité favorisent non 

seulement l’infection mais également la libération d’ascospores.  

 

Vu l’impact important du système de culture sur la cercosporiose noire du 

bananier, et notamment le fait que la cercosporiose est moindre en forêt, et 

bien qu’il est essentiel de conserver cet écosystème afin de réduire la 

déforestation, il peut être suggéré de combiner la culture du bananier à 

l’agroforesterie afin de concevoir une agriculture à long terme. Ce système 

pourrait permettre aux paysans d’utiliser un même champ pendant plusieurs 

années avec comme conséquences la limitation de l’intensité de la maladie et 

la conservation de la biodiversité. Les paillis de résidus de cultures (sciure de 

bois et balles de riz) (Mobambo et al., 2010) et autres pratiques de gestion 

telles que l’introduction dans l’assolement d’une sole fourragère ou la 

plantation d’arbres fixateurs d’azote en croissance rapide pour assurer le 

maintien durable de l’activité agricole (Dembele, 1996) pourraient être 

utilisés en jachère et en jardin de case pour augmenter la fertilité du sol.  
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Par ailleurs, la résistance variétale de Yangambi Km5 nous paraît être une 

voie intéressante en termes de production intégrée de la culture du bananier 

dans la région de Kisangani. Kablan (2012) a montré que l’enrichissement 

du sol en silicium par l’apport du silicate de calcium pourrait permettre une 

réduction de l’infection des feuilles par M. fijiensis et un retard du 

développement de la maladie associés à l’accumulation de Si dans les 

feuilles. Ceci révèle donc l’intérêt tout particulier que peut représenter le Si 

dans la gestion intégrée des systèmes de production du bananier dans la 

région de Kisangani. 

 

Sur le plan évolutif, la présence quasi constante de la forme sexuée au cours 

des saisons montre que le potentiel évolutif des populations de M. fijiensis 

est important puisque des recombinaisons peuvent avoir lieu constamment. 

Une étude dans ce sens et particulièrement une étude de la virulence sur le 

cultivar Yangambi Km5 pourrait être très utile pour évaluer, à partir de notre 

collection de souches, le potentiel des populations en présence dans la région 

de Kisangani à surpasser la tolérance de ce cultivar. Ce type d’étude peut 

aussi permettre d’évaluer la pertinence de promouvoir un cultivar tolérant en 

particulier plutôt qu’un ensemble de cultivars pour limiter les dégâts dus à 

M. fijiensis.  

 

Le potentiel évolutif important de M. fijiensis pousse également à 

recommander d’être très vigilant pour éviter l’introduction, dans la région de 

Kisangani, de souches de M. fijiensis en provenance d’autres régions par 

l’importation de bananiers ou autres activités liées à l’homme. Nos travaux 

(chapitre 4) ont en effet montré que les populations actuelles de M. fijiensis 

dans la région de Kisangani sont sensibles aux triazoles et au carbendazime. 

Il semble donc qu’elles sont indemnes des gènes de résistance à ces 
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substances. Bien que la lutte chimique ne soit pas d’actualité dans cette 

région, elle pourrait à l’avenir être intégrée dans un système de protection 

intégrée. Dans cette perspective, des stratégies devront être mises en œuvre 

pour limiter le développement de résistance aux fongicides, un phénomène 

bien plus facile à maitriser au départ de populations sensibles.   
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La maladie des raies noires (MRN) du bananier est l’affection parasitaire la 

plus dévastatrice des bananiers dans le monde (Meredith et Lawrence 1970; 

Jones, 2000 ; Lassoudière 2007). Cette maladie, causée par Mycosphaerella 

fijiensis, affecte gravement le système foliaire du bananier dans des 

conditions favorables à son développement (Ploetz, 2001). Bien que la 

présence de cette maladie soit signalée en RDC en général (Mourichon, 

1987 ; Sebasigari et Stover, 1988) et en Province orientale en particulier 

(Mobambo et al., 1993 ; Onautshu, 2007), plusieurs questions se posaient à 

l’entame de cette recherche sur les caractéristiques des populations en 

présence, leur niveau de sensibilité vis-à-vis des fongicides et les 

caractéristiques épidémiologiques de la maladie, dans la région de Kisangani 

en particulier. La question de l’impact des systèmes de culture et des 

cultivars sur le développement de la cercosporiose noire du bananier cette 

région était aussi soulevée. La situation particulière de la région de 

Kisangani, près de l’équateur et de la région de Yangambi, la diversité des 

cultivars des bananiers et bananiers plantains qui y sont cultivés, la richesse 

de sa biodiversité et la variété des systèmes de culture qu’on y trouve offrait 

un cadre d’étude intéressant.. En outre, la menace causée par la 

cercosporiose noire sur la culture du bananier dans cette région où la lutte 

chimique n’est pas accessible invite à étudier les stratégies alternatives pour 

limiter la pression de cette maladie. L’objectif de notre recherche était donc 

de caractériser les populations de M. fijiensis et d’étudier l’épidémiologie de 

la cercosporiose noire sur les bananiers et  bananiers plantains les plus 

communs de la région de Kisangani dans le but de développer des stratégies 

de protection intégrée des bananiers et bananiers plantains.  

 

Les résultats de nos investigations et leurs implications sur la gestion de la 

cercosporiose noire à Kisangani sont discutés dans les lignes qui suivent, en 

cinq points particuliers. 
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1. Appartenance des souches isolées dans la région de Kisangani 

à Mycosphaerella fijiensis  

 

Les caractéristiques phénotypiques des 296 souches isolées et notamment, 

leur aspect et les colorations des mycélium en croissance sur milieu PDA, 

ont été quelque peu variables mais la coloration noire sur la face inférieure 

des cultures en croissance était typique de M. fijiensis. En outre, les 

caractéristiques morphologiques des conidies et la lenteur de la croissance 

mycélienne observées pour un échantillon représentatif de souches 

correspondaient aux descriptifs de l’espèce. 

 

 La tendance de la vitesse moyenne de croissance a été presque similaire 

pour toutes les souches : une allure linéaire de la croissance des souches a 

été observée au cours des deux mois d’incubation en boites de Pétri, mais le 

niveau de croissance restait en-dessous de 25 mm après 70 jours à 25°C. Ces 

résultats sont comparables à la vitesse croissance de 10 mm pour 38 jours 

d’incubation sur PDA à une température comprise entre 24-28°C rapportée 

par Cooke et al. (2009) pour M. fijiensis. Les dimensions des conidies 

variaient en moyenne de 46,7-61,8 x 2,4-2,8 µm et le nombre des cloisons 

variait entre 4 et 8 pour toutes les souches. Ces valeurs sont bien dans 

l’intervalle reconnu pour l’espèce M. fijiensis (30-132 x 2,5-5µm et 1-10 

septa). Ces observations corroborent les descriptions faites pour M. fijiensis 

(Ploetz et al. 2003; Cooke et al., 2009), mais elles correspondent également 

aux dimensions reconnues pour M. musicola (10-109 µm x 2-6 µm et 0-8 

septa) (Wardalaw, 1972 ; Carlier et al., 2000 ; Crous et Mourichon, 2002).  

 

En se basant sur cette caractéristique et sur base de l’aspect noir et non jaune 

des cultures, l’identification de M. fijiensis était suspectée.  
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Nous avons confirmé notre diagnostic par une approche moléculaire. Une 

partie de l’ADN ribosomal incluant en particulier les régions ITS, est une 

partie du génome qui s’est révélée très utile pour étudier la phylogénie des 

espèces. Ces régions sont en effet souvent spécifiques et la connaissance de 

leur séquence permet, très largement dans le règne des champignons 

notamment, de réaliser une identification au rang de l’espèce (White et al., 

1990). La caractérisation moléculaire par l’amplification et le séquençage 

des régions ITS de l’ADN ribosomal de 58 souches isolées de la région de 

Kisangani a confirmé l’identification des souches comme appartenant à 

l’espèce M. fijiensis et non à M. musicola (Vázquez et al, 2012).  

 

C’est selon une approche moléculaire également, par amplification des gènes 

Mat1-1 et Mat1-2 et séquençage de l’amplicon obtenu pour quelques 

souches que nous avons aussi révélé l’existence des deux types de 

croisement, Mat1-1 et Mat1-2, dans les souches de la région de Kisangani et 

la similarité avec les deux idiomorphes connus de M. fijiensis. Vu le 

caractère hétérothallique de M. fijiensis, ce résultat témoignait de 

l’occurrence probable de croisements et recombinaisons via le cycle sexuel 

entre les souches de la population de Kisangani. L’isolement des souches par 

libération des ascospores présageait bien évidemment de l’occurrence de ce 

cycle sexuel mais il est intéressant de souligner que sur base du screnning 

opéré sur 52 souches, 34 souches se sont révélées de type Mat1-1 et 18 de 

type Mat1-2. La présence de deux idiomorphes à fréquences égales est 

révélatrice de recombinaisons sexuelles dans une population donnée (Linde 

et al., 2003). Cet équilibre a été confirmé dans des populations de M. 

fijiensis mexicaines (Conde-Ferraez et al., 2010) et brésiliennes (Queiroz et 

al., 2013).  
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Notre étude révèle qu’il n’y aurait pas cet équilibre dans la population de M. 

fijiensis de la région de Kisangani, mais une proportion plus grande de Mat1-

1 que Mat1-2. Ce déséquilibre pourrait s’expliquer soit par le fait que les 

souches Mat1-1 sont arrivées avant les Mat1-2 dans la région de Kisangani 

et l’équilibre n’est pas encore atteint. Une autre hypothèse pourrait être liée à 

la supériorité du fitness du premier groupe par rapport au second. Ceci 

suggère que les mécanismes liés à la compatibilité sexuelle et le 

développement des gènes Mat sont liés à la virulence du pathogène (Hsueh 

et Heitman, 2008; Lee et al, 2010). Par ailleurs, les populations qui 

maintiennent la reproduction sexuée sont capables de générer des 

combinaisons génétiques capables d’évoluer constamment et de générer des 

génotypes utiles au pathogène, comme par exemple le fait de pouvoir 

surpasser la résistance de la plante hôte (Lee et al., 2010). Chez M. 

graminicola, l’agent de la septoriose du blé, des différences significatives de 

pathogénicité entre souches Mat1-1 et Mat1-2 ont été rapportées (Zhan et al., 

2007). 

 

2. Faible diversité de séquences des régions ITS de l’ADN 

ribosomal au sein de la population de Kisangani  

 

Sur base du séquençage de la région ITS, notre étude n’a quasi pas pu mettre 

en évidence de polymorphisme au sein de cette région : seules quelques rares 

variations dans les séquences ITS1 et ITS2 des souches ont été observées. 

Sur base des séquences déposées dans la base de données NCBI, cette région 

apparaît très conservée chez M. fijiensis. Elle permet cependant de distinguer 

cette espèce de M. eumusae et M. musicola.  

 

La similarité des séquences de cette région varie selon les espèces voire 

même les genres. Chez Polymyxa graminis par exemple, une grande 
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diversité de ‘ribotypes’ a été rapportée et est à la base de la distinction d’au 

moins 5 formae speciales chez cette espèce (Legrève et al., 2002). Dans 

d’autres cas, chez Fusarium par exemple,  cette région n’est parfois même 

pas discriminante pour faire la distinction entre les espèces du genre (Bao et 

al., 2002).   

 

Afin de mieux connaître la diversité présente au sein de la population de M. 

fijiensis de Kisangani, il serait donc utile de cibler une autre zone pour le 

diagnostic de la diversité des souches au sein de l’espèce en réalisant par 

exemple une étude comparable à celles de Carlier et al., (2003), Rivas et al.,  

(2004) ou Hayden et al., (2003) par marqueurs RFLP ou PCR-RFLP.  

 

La compréhension des forces influençant la diversité génétique et mesurant 

l'échelle spatiale de leur influence est en effet une tâche centrale dans la 

biologie évolutionnaire (Dione et al., 2008). Parmi ces forces, la dispersion 

joue un intérêt particulier par le fait que d’une part, elle est directement liée 

aux processus de colonisation des espèces, spécialement des agents 

pathogènes, dans de nouveaux environnements et l'élucidation du 

mouvement des individus est cruciale pour comprendre l’origine et estimer 

la propagation d’une maladie (Rieux, 2011). D’autre part,  les processus de 

dispersion déterminent le degré d'échange des gènes entre les populations 

implantées, qui conditionnent leur potentiel évolutif (Stalkin, 1987 ; 

Lenormand, 2002). 

 

3. Pouvoir pathogène et différence de virulence des souches de la 

région de Kisangani 

 

L’évaluation de la pathogénicité des souches a montré que toutes les souches 

ont un pouvoir pathogène vis-à-vis du cultivar Cavendish « Grande Naine ». 
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Notre étude a aussi permis de ressortir une certaine différence de virulence 

entre les souches testées.  La souche RDC215 a manifesté un impact plus 

élevé que les autres, elle peut donc être est considérée comme la plus 

virulente.  

Le suivi de la dynamique d’expression visuelle des symptômes a permis de 

comparer l’évolution de l’intensité de l’infection selon les souches. Les 

différences significatives observées, en conditions standardisées, dans les 

niveaux d’infection selon les souches, révèlent sans doute des différences 

intrinsèques de pathogénicité qui pourraient être liées à la nature ou aux 

cultivars d’origine des souches.  

 

Il convient de signaler qu’après avoir inoculé quatre souches de M. fijiensis  

sur les cultivars Fougamu (partiellement résistant) et Grande Naine 

(sensible), Busogoro et al. (2004) ont révélé respectivement une résistance 

partielle et des réactions sensibles quelle que soit la souche fongique 

considérée. Un test de pathogénicité de la sorte réalisé sur un spectre de 

cultivars de bananiers et bananiers plantains pourraient affiner les 

caractéristiques de pathogénicité des souches et permettraient peut être de 

dévoiler des informations intéressantes dans l’interaction M. fijiensis-

cultivar.   

 

Notre étude a confirmé la sensibilité du cultivar ‘Grande Naine’. au cours de 

notre période d’expérimentation. Les recherches ultérieures pourront être 

orientées dans ce sens pour avoir une vue d’ensemble du pouvoir pathogène 

vis-à-vis des différents cultivars de la région.  
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4. Contribuer à une meilleure connaissance du flux de gènes 

entre populations 

 

Les résultats de la caractérisation  moléculaire et morphologique des souches 

ne nous ont pas permis de mettre en évidence une diversité au sein de la 

population de M. fijiensis dans la région de Kisangani. L’observation d’un 

grand nombre d’ascospores dans les différents sites visités (Kabondo, 

Kisangani, Lubunga, Makiso, Mangobo, Tshopo, Masako et Ile Mbiye) et la 

détection des souches des deux types de croisement démontrent néanmoins 

l’existence de recombinaisons au sein de la population. Ces recombinaisons 

peuvent porter sur l’ensemble des gènes et donc l’ensemble des caractères 

des souches.  

 

Afin de mettre en évidence des éventuels flux de gènes entre les populations 

de Kisangani et d’autres populations, processus qui permet l’introduction de 

nouvelles variations génétiques par la dispersion des propagules infectieuses 

d’une aire épidémiologique à une autre, nous avons choisi de comparer les 

populations sur base d’autres marqueurs qui sont associés à des pressions de 

sélection particulières et qui peuvent donc aider à retracer l’origine du 

caractère. La caractérisation de la sensibilité des souches aux fongicides a 

été réalisée dans cette perspective.  

 

 Les niveaux de résistance des souches issues des populations de la RDC, 

indemnes de traitements fongicides, ont donc été analysés et comparées aux 

niveaux de résistance de souches issues de populations plus lointaines en 

Afrique et particulièrement celles du Cameroun. Celles-ci ont été choisies 

parce qu’elles ont été isolées dans un périmètre géographique relativement 

proche de RDC et à partir de plantations de paysans ou de plantations 
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industrielles dans lesquelles la pression en fongicides est soit nulle, soit 

énorme, respectivement.   

 

Nos essais ont révélé que les souches de la RDC sont toutes sensibles aux 

triazoles testées et au carbendazime, mais certaines souches semblent 

présenter une certaine résistante à l’azoxystrobine.  Cette situation est 

différente des souches du Cameroun analysées pour lesquelles une dérive de 

la sensibilité d’une proportion importante des souches a été observée. En 

effet, la résistance à l’azoxystrobine en RDC pourrait être due soit à la 

résistance naturelle des souches de la région à ce fongicide, soit au flux de 

gènes entre les populations des plantations industrielles du Cameroun. Vu 

l’absence de souches résistantes aux triazoles et au carbendazime en RDC, le 

flux de gènes semble limité entre les deux populations (RDC et Cameroun). 

Une autre explication serait que les souches résistantes en provenance du 

Cameroun n’ont pas trouvé un bon fitness dans la région et n’ont pas persisté 

dans les conditions de Kisangani.  

 

En ce qui concerne le Cameroun, les souches de plantations paysannes 

présentent en moyenne des valeurs des EC50 plus petites que les souches 

isolées des plantations industrielles, témoignant de leur plus grande 

sensibilité, mais certaines d’entre elles sont caractérisées par des EC50 

élevées. Ce phénomène pourrait s’expliquer par les flux de gènes entre ces 

deux populations, les ascospores de M. fijiensis pouvant se disperser sur 

plusieurs kilomètres (Burt et al., 1997). Par ailleurs, les souches en 

provenance de plantations industrielles présentent en majorité des valeurs 

d’EC50 plus grandes et sont donc, pour la plupart, résistantes (ou présentent 

une dérive prononcée de la sensibilité). Cependant, la présence de souches 

assez sensibles dans les populations des plantations industrielles témoignent 

du fait que les populations n’y sont pas homogènes probablement en soit en 
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raison de flux de gènes entre les populations, soit en raison du fitness des 

souches.  

 

L’ensemble de nos résultats sur les niveaux de sensibilité des souches aux 

fongicides suggère que jusqu’ici, il n’y a pas ou très peu de flux de gènes 

conséquents entre les populations des plantations industrielles du Cameroun 

et les populations de Kisangani. Celles-ci seraient donc quelques peu isolées 

géographiquement alors que la distance entre ces populations a été évaluée à 

environ 1500 km. Sur base des tests de sensibilité fongicides, notre étude 

confirme les observations de Rieux et al. (2011) qui ont décrit, à l’aide de 

marqueurs génétiques neutres, la structuration spatiale des populations de M. 

fijiensis du Cameroun et qui ont observé l’existence de grandes populations 

de M. fijiensis s’écartant de l’équilibre mutation-dérive. Ces auteurs ont par 

ailleurs montré que le niveau de différentiation génétique des populations de 

M. fijiensis est plus élevé à l’échelle mondiale et moindre à l’échelle locale.  

 

La distribution des valeurs d’EC50 obtenues pour l’ensemble des souches a 

été différente pour les trois triazoles testées ainsi que pour la strobilurine et 

le benzimidazole. Ces résultats traduisent des modes d’action distincts entre 

les familles de fongicides différentes mais aussi au sein des triazoles. La 

strobilurine agit sur la respiration cellulaire,  le benzimidazole inhibe la 

division cellulaire et les triazoles sont des inhibiteurs de la synthèse de 

l’ergostérol en inhibant la déméthylation (DMI).   

 

En ce qui concerne les triazoles, on observe une sensibilité croisée entre le 

propiconazole et le tébuconazole, alors que tel n’est pas le cas entre le 

propiconazole et l’époxiconazole d’une part, et d’autre part entre le 

tébuconazole et l’époxiconazole. Ce résultat suggère que le propiconazole et 

le tébuconazole pourraient être appliqués en alternance avec l’époxiconazole 
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pour lutter contre la maladie des raies noires, ceci afin de varier la pression 

de sélection sur les souches. Leroux et al. (2007) ont en effet montré que 

chez M. graminicola, la résistance aux fongicides appartenant à la classe des 

inhibiteurs de la stérol 14α-déméthylase (DMI) était associée à différentes 

mutations sur le gène CYP51 codant pour la 14α-déméthylase. Ce type de 

mutations sur le gène CYP51 conférant les variations de sensibilité aux 

inhibiteurs de déméthylation (DMI) a également été signalé par Zhonghua et 

Michailides (2005) et Cools et al. (2006) pour M. graminicola et par Cañas-

Gutiérrez et al. (2009) pour M. fijiensis. 

 

Compte tenu de ces résultats et puisque les souches de Kisangani sont 

sensibles et qu’apparemment le flux de gènes à partir des populations 

résistantes ne semble pas être une force évolutive importante pour les 

populations de Kisangani, il est suggéré, dans le cas où la lutte chimique 

contre la cercosporiose noire en RDC est éventuellement accessible, 

d’utiliser des produits en adoptant directement des stratégies anti-résistances. 

Celles-ci consistent à utiliser les fongicides à modes d’action différents, à 

varier et à alterner les substances actives utilisées et enfin à ne pas utiliser 

plus d’une fois une substance active par saison. 

 

5. Impact des systèmes de culture sur le développement de la 

cercosporiose noire  

 

Notre étude a révélé que la cercosporiose noire du bananier est bien présente 

dans la région de Kisangani. Cette maladie étant à la base de pertes 

importantes, il nous a paru intéressant d’étudier les caractéristiques 

épidémiques de la maladie dans la région de Kisangani en particulier selon le 

cultivar et les systèmes agro-écologiques. Une étude préliminaire a d’abord 

été effectuée pour comparer l’incidence de la maladie sur 15 cultivars des 
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bananiers et bananiers plantains en forêt, en jachère et en jardin de case. 

Cette étude nous a permis de d’isoler les souches sur ces cultivars et de 

constituer une collection de 296 souches. Une étude approfondie a ensuite 

été réalisée pour comparer la dynamique d’évolution de la cercosporiose 

noire sur quatre cultivars en saison subsèche et en saison de pluies dans trois 

systèmes de culture. Le temps de développement, l’incidence et la sévérité 

de la maladie ont été évalués et l’inoculum aérien de M. fijiensis a été 

quantifié.  

 

L’essai préliminaire a révélé que l’évaluation de la distribution de M. 

fijiensis est variable suivant les deux saisons avec une incidence légèrement 

moindre en saison subsèche, mais plus forte en saison humide. Les deux 

formes (anamorphes et téléomorphes) ont été également observées avec des 

différences selon les sites et les systèmes de culture. Ces observations 

démontrent que ces deux formes jouent un rôle dans l’amplification de 

l’infection en bananeraies et que les ascospores, qui sont disséminées par le 

vent, peuvent disséminer la maladie à plus grande échelle, quelle que soit la 

saison.  

 

L’étude approfondie a montré que le développement de la cercosporiose 

noire était plus lent en forêt qu’en jachère et en jardin de case.  Par ailleurs, 

l’incidence et la sévérité étaient plus grandes sur plantains que sur les 

bananes. Parmi les cultivars testés, Yangambi Km5 a été  nettement moins 

sensible. Notre étude confirme donc cette caractéristique, en plus de sa 

résistance aux nématodes et éventuellement au charançon noir du bananier 

(Daniells et Bryde, 1995 ;  Mobambo, 2002).  

 

La fertilité du sol est sans doute un des facteurs critiques responsable de la 

différence observée entre les systèmes de culture. Cette étude a montré que 
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la pression de la maladie est significativement moindre en forêt 

comparativement à la culture en jachère et jardin de case. Les analyses du 

sol ont révélé que la hauteur de la litière est beaucoup plus petite dans le 

jardin de case (2 cm) que dans la jachère (5 cm) et dans la forêt secondaire 

(7 cm) et que les quantités d’éléments nutritifs d’origine végétale dans les 

sols des jardins de case et de la jachère sont relativement plus faibles. 

L’implication des caractéristiques minérales et biologiques du sol  sur 

l’incidence et la sévérité de la cercosporiose noire a d’ailleurs déjà été 

avancée dans une étude qui mettait en relation ces caractéristiques et le 

niveau de la fertilité à partir de la décomposition de la litière (Yenga, 2009). 

L’isolement des plantations en forêt comparativement aux plantations dans 

des espaces plus aérés que constituent la jachère et les jardins de cases est un 

autre facteur explicatif de cette moindre intensité d’attaques observées en 

saison subsèche et en saison des pluies en forêt secondaire. La distance entre 

bananeraies dans ce système de culture et la richesse et diversité du couvert 

végétal pourraient en effet constituer deux barrières limitant l’infection en 

forêt secondaire. Ce système de culture n’est pas le plus courant dans la 

région de Kisangani mais il présente l’avantage d’être plus tolérant à la 

cercosporiose noire. En général, le système de culture le plus courant dans 

région de Kisangani est le bananier en monoculture derrière les cases et les 

bananiers en association avec d’autres cultures dans les champs en forêt 

primaire et secondaire.  

Les cultivars des bananiers et bananiers plantains n’ont pas manifesté le 

même comportement face à M. fijiensis. Le cultivar de bananier plantain 

Libanga Likale a été plus sensible tandis que le cultivar de bananier 

Yangambi Km5 a été plus résistant. Les études sur la sensibilité variétale 

conduites en champs par Fouré et al., (1990), avaient permis de regrouper en 

trois catégories les variétés sauvages ou cultivées selon leur comportement 

face à M. fijiensis : (1) très résistantes (réaction incompatible) ; (2) 
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partiellement résistantes et (3) sensibles ou susceptibles (réaction 

compatible). Cette étude a montré l’existence dans la région de Kisangani 

des cultivars sensibles et résistants à la cercosporiose noire du bananier. Il 

serait intéressant de développer la culture de variétés plus tolérantes en 

multipliant par exemple le cultivar Yangambi km5, mais il importe aussi de 

varier les sources de résistances et de favoriser la recherche en ce sens. Par 

ailleurs, la présence à Kisangani d’un laboratoire de culture in vitro des 

bananiers peut contribuer à limiter la progression de cette maladie par la 

multiplication des cultivars tolérants, mais aussi du matériel sain. 

 

Sur le plan épidémiologique, nous avons pu mettre en évidence que la phase 

téléomorphe du champignon peut jouer un rôle dans l’épidémiologie de la 

maladie quelle que soit la saison. La recombinaison génétique et la 

dispersion à longue distance peuvent donc se faire toute l’année. Notre étude 

sur le captage de l’inoculum aérien a révélé que la libération des ascospores 

est plus forte durant les heures proches du lever du jour et diminue ensuite, à 

partir du moment où le feuillage a séché, durant la période diurne. Ce 

phénomène peut être conditionné par les exigences de M. fijiensis qui 

nécessitent des conditions d’humidité non seulement pour la libération des 

ascospores mais aussi pour l’infection des tissus végétaux (Burt et al., 1999). 

Nos essais ont aussi montré que les quantités d’ascospores dans l’air a été 

plus faible en saison subsèche et élevée en saison pluvieuse. Cette 

observation a été mise en relation avec l’intensité de la maladie pendant les 

deux saisons. Il semble clairement que le nombre d’ascospores dans l’air est 

corrélé avec la pression en maladie observée au champ. Cette relation a déjà 

été mise en évidence pour d’autres pathogènes comme M. graminicola 

(Duvivier et al., submitted ; Duvivier et al., 2011), dont le cycle sexuel joue 

aussi un rôle important dans l’épidémiologie de la maladie en saison en plus 

du rôle important joué dans l’infection primaire de la maladie.  
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Au terme de ce travail, nous pouvons conclure en ces différents points : 

(1) La maladie des raies noires est bel et bien présente dans la région de 

Kisangani. Les caractéristiques morphologiques et les séquences des régions 

ITS de l’ADN ribosomal sont typiques de l’espèce M. fijiensis. Les souches 

présentent un faible nombre de variations génétiques au niveau de la région 

ITS, mais l’existence des deux types de croisement Mat1-1 et Ma1-2, avec 

une faible majorité de Mat1-1 a été remarquée. 

(2) L’évaluation de la pathogénicité des souches en conditions 

contrôlées a révélé qu’elles sont pathogènes sur le cultivar Cavendish 

« Grande Naine » et présente des degrés de pathogénicité différents. 

(3) Les niveaux de sensibilité des souches de la RDC et du Cameroun 

aux triazoles, aux benzimidazoles et aux strobulirines ne sont pas les mêmes 

pour ces deux pays. Les souches de la RDC étant sensibles par rapport à 

celles du Cameroun, mais on retrouverait déjà en RDC des souches 

résistantes à l’azoxystrobine. Il n’existe donc pas ou très peu de flux de 

gènes entre ces populations et cela suggère, d’une part, qu’il y a une relation 

entre le niveau de sensibilité des souches et les traitements appliqués et 

d’autre part, que les barrières géographiques pourraient limiter la dispersion 

des ascospores. La population à Kisangani serait relativement isolées de 

populations résistantes aux fongicides, mais l’observation des souches 

résistantes à l’azoxystrobine pourrait être le fait de la résistance naturelle ou 

de la dissémination du champignon par les ascospores via le vent.  

(4) La pression de la maladie est liée aux cultivars et aux systèmes de 

culture. Le type de cultivar a également influencé l’incidence et la sévérité 

de la cercosporiose noire. De manière générale, Libanga Likale et Litete, les 

deux plantains ont montré une incidence supérieure à celle des bananes pour 

tous les trois systèmes de culture ; Yangambi Km5 a attesté sa résistance 

dans tous les écosystèmes. Le bananier semble être plus résistant selon le 

système de culture en relation avec la fertilité du sol. 
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A la lumière des résultats de cette étude, nous pouvons formuler les 

recommandations suivantes afin de limiter les pertes liées à la MRN dans la 

région de Kisangani :  

- Promouvoir la culture du bananier et bananier plantain en forêt en 

association avec l’agroforesterie ; 

- Communiquer aux producteurs les stratégies de lutte intégrée afin de 

limiter les dégâts liés à l’attaque par la MRN comme la culture de 

cultivars tolérants (cultivar Yangambi Km5), l’intensification de la 

fertilisation du sol et l’utilisation du matériel sain  

-  Evaluer la possibilité d’intégrer une lutte chimique à certains 

moments du cycle épidémiologiques avec les triazoles (surtout 

tébuconazole) et les benzimidazoles (carbendazime)  en associant 

des fongicides systémiques avec des contacts pour limiter résistance.  

 

Tenant compte de l’agressivité de M. fijiensis une attention particulière doit 

être accordée à la MRN dans la région de Kisangani. Ainsi, les questions ci-

dessous pourront faire l’objet des recherches en perspectives. Il s’agit 

notamment des celles liées à : 

 

� La recherche d’autres  cultivars tolérants dans la diversité génétique 

des bananiers de la région de Kisangani ; 

� La promotion de cette culture dans d’autres systèmes par la 

plantation d’arbres fixateurs d’azote en croissance rapide pour 

assurer le maintien durable de l’activité agricole ; 

� La recherche sur la compréhension des processus biologiques 

associés à la meilleure tolérance des bananiers à, la cercosporiose 

noire en forêt en caractérisant l’effet des constituants organiques, de 

la faune et de la flore du sol; 
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� La recherche sur des populations de micro-organismes indigènes 

antagonistes de M. fijiensis 

� Le renforcement des activités de recherche sur la MRN par la 

formation et la collaboration de plusieurs spécialistes en vue de 

mieux informer les planteurs sur les mesures à prendre afin de 

limiter l’impact de la maladie. 

� L’évaluation de l’incidence et des dégâts causés par la cercosporiose 

noire du bananier sur le rendement en fonction des systèmes de 

cultures. Les recherches sur l’évaluation du potentiel de la 

production intégrée sont en cours et les résultats seront disponibles 

après l’élaboration de cette thèse.  
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Annexe 1. Classification des principaux cultivars du genre Musa à 

fruits comestibles (Bakry et al., 1997). 

Groupe Sous-groupe Cultivars Type de fruit 
AA Sucrier Pisang Mas, Frayssinette,  Dessert 

 Figue Sucrée  

Pisang Lilin Pisang Lilin Dessert 

Pisang Berangan Pisang Berangan Dessert 

Lakatan Lakatan Dessert 

AAA Cavendish Lacatan, Poyo, Williams,  Dessert 
 Grande Naine  Petite Naine  
Gros Michel Gros Michel, Cocos, Highgate Dessert 
Figue Rose Figue Rose rose Dessert 
 Figue Rose verte  
Lujugira Intutu, Mujuba à bière, à cuire 
Ibota Yangambi Km5 Dessert 

AB Ney Poovan Safet Velchi, Sukari dessert acide 

AAB Figue Pomme Maçà, Silk dessert acide 

Pomme Prata dessert acide 
Mysore Pisang Ceylan dessert acide 

Pisang Kelat Pisang Kelat Dessert 
Pisang Rajah Pisang Rajah Bulu à cuire 

Plantains French, Faux corne, corne à cuire 

Popoulou Popoulou à cuire 

Laknao Laknao à cuire 

Pisang Nangka Pisang Nangka à cuire 

ABB Bluggoe Bluggoe, Matavia,  à cuire 

 Poteau, Cacambou  

Pelipita Pelipita à cuire 

Pisang Awak Fougamou Dessert 
Peyan Peyan à cuire 

 Saba Saba à cuire 

AAAA   Champa Nasik Dessert 
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Annexe 2. Souches caractérisées sur le plan moléculaire. 

 

Région 
ITS 

Gène Mat Test de  
pathogénicité 

Test de sensibilité 
Mat1-1 Mat1-2 RDC Cameroun 

RDC8 RDC8 RDC54 RDC53 RDC53 CAM1 
RDC53 RDC53 RDC86 RDC58 RDC63 CAM2 
RDC54 RDC58 RDC93 RDC63 RDC108 CAM3 
RDC58 RDC64 RDC95 RDC80 RDC150 CAM4 
RDC64 RDC72 RDC115 RDC108 RDC169 CAM5 
RDC72 RDC91 RDC131 RDC121 RDC232 CAM6 
RDC86 RDC97 RDC133 RDC126 RDC248 CAM7 
RDC91 RDC99 RDC151 RDC140 RDC252 CAM8 
RDC93 RDC184 RDC153 RDC142 RDC272 CAM9 
RDC95 RDC190 RDC159 RDC150 RDC285 CAM10 
RDC97 RDC192 RDC180 RDC162 RDC293 CAM11 
RDC99 RDC207 RDC203 RDC169 - CAM12 
RDC110 RDC220 RDC225 RDC186 - CAM13 
RDC115 RDC221 RDC239 RDC196 - CAM14 
RDC129 RDC222 RDC255 RDC215 - CAM15 
RDC131 RDC232 RDC288 RDC230 - CAM16 
RDC132 RDC236 RDC292 RDC248 - CAM17 
RDC133 RDC249 RDC296 RDC272 - CAM18 
RDC141 RDC254 - RDC285 - CAM19 
RDC142 RDC266 - RDC293 - CAM20 
RDC149 RDC268 - - - CAM21 
RDC150 RDC269 - - - CAM22 
RDC151 RDC275 - - - CAM23 
RDC153 RDC281 - - - CAM24 
RDC156 - - - - CAM25 
RDC159 - - - - CAM26 
RDC167 - - - - CAM27 
RDC180 - - - - CAM28 
RDC184 - - - - CAM29 
RDC190 - - - - CAM30 
RDC192 - - - - CAM31 
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RDC203 - - - - CAM32 
RDC207 - - - - CAM33 
RDC220 - - - - CAM34 
RDC221 - - - - CAM35 
RDC222 - - - - CAM36 
RDC225 - - - - CAM37 
RDC232 - - - - CAM38 
RDC236 - - - - CAM39 
RDC239 - - - - 
RDC249 - - - - 
RDC254 - - - - 
RDC255 - - - - 
RDC266 - - - - 
RDC268 - - - - 
RDC269 - - - - 
RDC275 - - - - 
RDC281 - - - - 
RDC288 - - - - 
RDC292 - - - - 
RDC296 - - - - 
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Annexe 3. Protocole d’extraction d’ADN génomique (Lee et al., 
1988). 
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Annexe 4. Protocole des tests de sensibilité aux fongicides en milieu 
liquide (FYMY). 
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Annexe 5. Origines des souches de M. fijiensis isolées en RDC 

 et du Cameroun. 

 

Souches Pays Localité Année Lieu d’isolement 

RDC58 RDC (*) Kisangani  2010 Parcelle paysanne 

RDC30 RDC (*) Rte Yangambi 2009 Parcelle paysanne 

RDC206 RDC (*) Kabondo  2010 Parcelle paysanne 

RDC95 RDC (*) Lubunga  2010 Parcelle paysanne 

RDC292 RDC (*) Ile Mbiye 2010 Parcelle paysanne 

RDC250 RDC (*) Mangobo  2010 Parcelle paysanne 

RDC99 RDC (*) Ile Mbiye 2010 Parcelle paysanne 

RDC110 RDC (*) Ile Mbiye 2010 Parcelle paysanne 

RDC113 RDC (*) Ile Mbiye 2010 Parcelle paysanne 

RDC156 RDC (*) Masako 2010 Parcelle paysanne 

RDC157 RDC (*) Masako 2010 Parcelle paysanne 

RDC220 RDC (*) Makiso  2010 Parcelle paysanne 

RDC222 RDC (*) Makiso  2010 Parcelle paysanne 

RDC187 RDC (*) Lubunga 2010 Parcelle paysanne 

RDC228 RDC (*) Ile Mbiye 2010 Parcelle paysanne 

RDC184 RDC (*) Lubunga 2010 Parcelle paysanne 

RDC121 RDC (*) Masako 2010 Parcelle paysanne 

RDC177 RDC (*) Lubunga 2010 Parcelle paysanne 

RDC228 RDC (*) Makiso  2010 Parcelle paysanne 

RDC274 RDC (*) Tshopo  2010 Parcelle paysanne 

RDC123 RDC (*) Tshopo 2010 Parcelle paysanne 

RDC190 RDC (*) Kabondo 2010 Parcelle paysanne 

RDC137 RDC (*) Masako 2010 Parcelle paysanne 

RDC308 RDC (**) Kabare 2011 Parcelle paysanne 

RDC317 RDC (**) Kalehe 2011 Parcelle paysanne 

RDC53 RDC (*) Kisangani  2010 Parcelle paysanne 

RDC272 RDC (*) Tshopo 2010 Parcelle paysanne 

RDC248 RDC (*) Mangobo 2010 Parcelle paysanne 

RDC150 RDC (*) Kabondo 2010 Parcelle paysanne 

RDC63 RDC (*) Ile Mbiye 2010 Parcelle paysanne 
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RDC232 RDC (*) Makiso 2010 Parcelle paysanne 

RDC252 RDC (*) Mangobo 2010 Parcelle paysanne 

RDC285 RDC (*) Tshopo 2010 Parcelle paysanne 

RDC169 RDC (*) Masako 2010 Parcelle paysanne 

RDC108 RDC (*) Ile Mbiye 2010 Parcelle paysanne 

RDC293 RDC (*) Ile Mbiye 2010 Parcelle paysanne 

CAM1 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne* 

CAM2 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne* 

CAM3 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne* 

CAM5 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne" 

CAM6 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM7 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM8 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM9 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM10 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM15 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM16 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM17 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM18 Cameroun  Mbanga 2008 Plantation industrielle 

CAM19 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM20 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM21 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM22 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM23 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM24 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM25 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM26 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM27 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM28 Cameroun  Njombé 2008 Plantation industrielle 

CAM29 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne" 

CAM30 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne" 

CAM31 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne" 

CAM32 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne" 

CAM33 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne" 

CAM34 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne" 
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CAM35 Cameroun  Njombé 2008 Parcelle paysanne" 

CAM36 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

CAM37 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

CAM38 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

CAM39 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

CAM40 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

CAM41 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

CAM42 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

CAM43 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

CAM44 Cameroun  Ekona 2008 Plantation industrielle 

*  : Plantation paysanne sans historique d’application fongicide 
"  : Plantation paysanne proche des plantations industrielles 
RDC (*) : Province orientale, RDC (**) : Province du Sud-Kivu 
 

Annexe 6. Valeurs des EC50 des triazoles, Strobilurines et 

Benzimidazoles des souches de la RDC et du Cameroun. 

 

N° 
  Valeurs EC50 

Souches Epox Prop Tébu Azox Carb 

1 RDC99 0,03 0,01 0,03 2,9 0,01 

2 RDC110 0,03 0,01 0,05 0,7 0,01 

3 RDC113 0,03 0,02 0,03 - - 

4 RDC288 0,05 0,02 0,04 - - 

5 RDC292 0,06 0,01 0,03 3,7 0,02 

6 RDC190 0,07 0,02 0,04 - - 

7 RDC206 0,04 0,03 0,02 0,03 0,2 

8 RDC308 0,05 0,01 0,02 - - 

9 RDC58 0,08 0,02 0,04 5,4 0,2 

10 RDC317 0,04 0,01 0,02 - - 

11 RDC32 0,05 0,02 0,03 - - 

12 RDC174 0,08 0,03 0,04 - - 

13 RDC187 0,06 0,01 0,03 3,2 0,01 

14 RDC177 0,07 0,02 0,05 - - 

15 RDC220 0,04 0,01 0,03 0,02 0,01 

16 RDC222 0,03 0,01 0,47 - - 
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17 RDC228 0,03 0,02 0,03 - - 

18 RDC250 0,07 0,02 0,06 - - 

19 RDC132 0,11 0,06 0,1 4,9 0,2 

20 RDC121 0,04 0,02 0,06 - - 

21 RDC232 0,1 0,04 0,03 4,8 0,07 

22 RDC156 0,15 0,25 0,13 - - 

23 RDC157 0,17 0,11 0,18 - - 

24 RDC308 0,06 0,01 0,05 - - 

25 RDC274 0,05 0,01 0,03 - - 

27 CAM1 0,044 0,027 0,099 0,081 - 

28 CAM2 0,024 0,012 0,046 0,08 - 

29 CAM3 0,031 0,011 0,084 0,162 - 

30 CAM4 0,12 0,091 0,303 0,173 - 

31 CAM5 0,206 0,334 0,612 0,226 - 

32 CAM6 0,493 0,854 1,152 0,24 - 

33 CAM7 0,151 0,175 0,367 0,087 

34 CAM8 0,05 0,033 0,083 0,127 - 

35 CAM9 0,154 0,204 0,46 0,104 - 
36 CAM10 0,028 0,014 0,051 0,078 - 
37 CAM11 0,158 0,23 0,372 0,073 - 
38 CAM12 0,118 0,211 0,36 >31,6 - 
39 CAM13 1,271 1,037 1,996 >31,6 - 
40 CAM14 1,697 1,646 1,84 >31,6 - 
41 CAM15 0,647 0,921 0,912 >31,6 - 
42 CAM16 0,874 2,875 7,013 >31,6 - 
43 CAM17 0,988 2,194 4,82 >31,6 - 
44 CAM18 0,23 0,77 0,788 >31,6 - 
45 CAM19 0,658 0,99 1,701 >31,6 - 
46 CAM20 1,168 2,533 3,376 >31,6 - 
47 CAM21 0,09 0,038 0,225 >31,6 - 
48 CAM22 0,101 0,047 0,16 >31,6 - 
49 CAM23 0,239 0,286 0,516 >31,6 - 
50 CAM24 0,291 0,5 0,735 >31,6 - 
51 CAM25 0,077 0,038 0,221 >31,6 - 
52 CAM26 0,003 0,008 0,051 >31,6 - 
53 CAM27 0,467 0,951 1,605 >31,6 - 
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54 CAM28 0,366 0,795 1,054 21,21 - 
55 CAM29 0,267 0,704 0,975 0,133 - 
56 CAM30 1,657 2,247 4,378 >31,6 - 
57 CAM31 0,586 0,894 1,78 0,225 - 
58 CAM32 1,171 1,415 1,684 0,075 - 
59 CAM33 0,356 0,528 0,731 0,136 - 
60 CAM34 0,633 1,597 1,759 0,079 - 
61 CAM35 0,389 0,636 1,403 0,15 - 
62 CAM36 2,029 1,734 2,46 0,221 - 
63 CAM37 0,415 0,577 0,409 0,076 - 
64 CAM38 0,324 0,632 1,304 0,153 - 
65 CAM39 0,304 0,753 1,657 0,104 - 

Epox : Epoxiconazole, Prop : Propiconazole, Tébu : Tébuconazole, Azox : 

Azoxystrobine, Carb : Carbendazime. Les valeurs des EC50 sont calculées à 

partir des moyennes de pourcentage d’inhibition de 3 répétitions pour les 

souches de la RDC et 6 répétitions pour les souches du Cameroun, après 6 

jours d’incubation. 

 

Annexe 7. Souches isolées dans la région de Kisangani en 2009 et 

2010. 

 

N° Souche Origine Cultivar 
Date 

isolement 

1 CDROMUK009 PK 10 Rte Opa MUKU 27/01/2009 

2 CDROMUK109 PK 10 Rte Opa MUKU 4/02/2009 

3 CDROMUK209 PK 10 Rte Opa MUKU 5/02/2009 

4 CDROMUK309 PK 10 Rte Opa MUKU 6/02/2009 

5 CDRYMAG009 PK 14 Rte Ybi L. LIB. 27/01/2009 

6 CDRYMAG109 PK 14 Rte Ybi L. LIB 17/02/2009 

7 CDRYMAG209 PK 14 Rte Ybi L. LIB 27/01/2009 

8 CDRYMAG309 PK 14 Rte Ybi L. LIB  18/02/2009 

10 CDRYMAG409 PK 14 Rte Ybi L. LIB  19/02/2009 

11 CDRULIT109 PK 14 Rte Udu LITETE  10/02/2009 
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12 CDRULIT209 PK 14 Rte Udu LITETE  11/02/2009 

13 CDRULIT309 PK 14 Rte Udu LITETE  12/02/2009 

14 CDRULIT409 PK 14 Rte Udu LITETE  13/02/2009 

15 CDRULIT509 PK 14 Rte Udu LITETE  14/02/2009 

16 CDRULIT609 PK 14 Rte Udu LITETE  15/02/2009 

17 CDRYAKO109 PK 14 Rte Ybi AKOTO 17/02/2009 

18 CDRYAKO209 PK 14 Rte Ybi AKOTO 18/02/2009 

19 CDRYAKO309 PK 14 Rte Ybi AKOTO 19/02/2009 

20 CDRYAKO409 PK 14 Rte Ybi AKOTO 20/02/2009 

21 CDRYAKO509 PK 14 Rte Ybi AKOTO 21/02/2009 

22 CDRYAKO609 PK 14 Rte Ybi AKOTO 22/02/2009 

23 CDRYAKO709 PK 14 Rte Ybi AKOTO 23/02/2009 

24 CDRYAKO809 PK 14 Rte Ybi AKOTO 24/02/2009 

25 CDRYAKO909 PK 14 Rte Ybi AKOTO 25/02/2009 

26 CDRYAKO1009 PK 14 Rte Ybi AKOTO 26/02/2009 

27 CDRYAKO1109 PK 14 Rte Ybi AKOTO 27/02/2009 

28 CDRYAKO1209 PK 14 Rte Ybi AKOTO 28/02/2009 

29 CDRYAKO1309 PK 14 Rte Ybi AKOTO 1/03/2009 

30 CDRYAKO1409 PK 14 Rte Ybi AKOTO 2/03/2009 

31 CDRYAKO1509 PK 14 Rte Ybi AKOTO 3/03/2009 

32 CDRYAKO1609 PK 14 Rte Ybi AKOTO 4/03/2009 

33 CDROAMB109 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 17/02/2009 

34 CDROAMB209 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 18/02/2009 

35 CDROAMB309 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 19/02/2009 

36 CDROAMB409 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 20/02/2009 

37 CDROAMB509 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 21/02/2009 

38 CDROAMB609 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 22/02/2009 

39 CDROAMB709 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 23/02/2009 

40 CDROAMB809 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 24/02/2009 

41 CDROAMB909 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 25/02/2009 

42 CDROAMB1009 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 26/02/2009 

43 CDROAMB1109 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 27/02/2009 

44 CDROAMB1209 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 28/02/2009 
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45 CDROAMB1309 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 1/03/2009 

46 CDROAMB1409 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 2/03/2009 

47 CDROAMB1509 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 3/03/2009 

48 CDROAMB1609 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 4/03/2009 

49 CDROAMB1709 PK 10 Rte Opa LIBANGA  24/03/2009 

50 CDROAMB1809 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 25/03/2009 

51 CDROAMB1909 PK 10 Rte Opa L. LIKALE 26/03/2009 

52 CDIMGDN910 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

53 CDKIFIR110 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

54 CDKIFIR210 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

55 CDKIFIR310 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

56 CDKIFIR410 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

57 CDKIFIR510 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

58 CDKIFIR610 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

59 CDKIFIR710 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

60 CDKIFIR810 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

61 CDKIFIR910 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

62 CDKIFIR1010 Kisangani F. ROSE 7/01/2010 

63 CDIMAMA110 Ile Mbiye AMAK. 4/03/2010 

64 CDIMAMA210 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

65 CDIMAMA310 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

66 CDIMAMA410 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

67 CDIMAMA510 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

68 CDIMAMA610 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

69 CDIMAMA710 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

70 CDIMAMA810 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

71 CDIMAMA910 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

72 CDIMAMA1010 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

73 CDIMAMA1110 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

74 CDIMAMA1210 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 
75 CDIMAMA1310 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

76 CDIMAMA1410 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

77 CDIMAMA1510 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 
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78 CDIMAMA1610 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

79 CDIMAMA1710 Ile Mbiye AMAK.  4/03/2010 

80 CDLUAKO110 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

81 CDLUAKO210 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

82 CDLUAKO310 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

83 CDLUAKO410 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

84 CDLUAKO510 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

85 CDLUAKO610 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

86 CDLUAKO710 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

87 CDLUAKO810 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

88 CDLUAKO910 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

89 CDLUAKO1010 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

90 CDLUAKO1110 Lubunga AKOTO 20/02/2010 
91 CDLUAKO1210 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

92 CDLUAKO1310 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

93 CDLUAKO1410 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

94 CDLUAKO1510 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

95 CDLUAKO1610 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

96 CDLUAKO1710 Lubunga AKOTO 20/02/2010 
97 CDLUAKO1810 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

98 CDLUAKO1910 Lubunga AKOTO 20/02/2010 

99 CDIMAPO110 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

100 CDIMAPO210 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

101 CDIMAPO310 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

102 CDIMAPO410 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

103 CDIMAPO510 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

104 CDIMAPO610 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

105 CDIMAPO710 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

106 CDIMAPO810 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

107 CDIMAPO910 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

108 CDIMAPO1010 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

109 CDIMAPO1110 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

110 CDIMAPO1210 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

111 CDIMAPO1310 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 
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112 CDIMAPO1410 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

113 CDIMAPO1510 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

114 CDIMAPO1610 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

115 CDIMAPO1710 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

116 CDIMAPO1810 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

117 CDIMAPO1910 Ile Mbiye APOKA 4/03/2010 

118 CDMSBOS110 Masako BOSUA 4/03/2010 

119 CDMSBOS210 Masako BOSUA 4/03/2010 

120 CDMSBOS310 Masako BOSUA 4/03/2010 

121 CDMSBOS410 Masako BOSUA 4/03/2010 

122 CDMSBOS510 Masako BOSUA 4/03/2010 

123 CDMSBOS610 Masako BOSUA 4/03/2010 

124 CDMSBOS710 Masako BOSUA 4/03/2010 

125 CDMSBOS810 Masako BOSUA 4/03/2010 

126 CDMSBOS910 Masako BOSUA 4/03/2010 

127 CDMSBOS1010 Masako BOSUA 4/03/2010 

128 CDMSBOS1110 Masako BOSUA 4/03/2010 

129 CDMSBOS1210 Masako BOSUA 4/03/2010 

130 CDMSBOS1310 Masako BOSUA 4/03/2010 

131 CDMSBOS1410 Masako BOSUA 4/03/2010 

132 CDMSBOS1510 Masako BOSUA 4/03/2010 

133 CDKAAMB110 Kabondo L. LIKALE  7/01/2010 

134 CDKAAMB210 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

135 CDKAAMB310 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

136 CDKAAMB410 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

137 CDKAAMB510 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

138 CDKAAMB610 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

139 CDKAAMB710 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

140 CDKAAMB810 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

141 CDKAAMB910 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

142 CDKAAMB1010 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

143 CDKAAMB1110 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

144 CDKAAMB1210 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 
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145 CDKAAMB1310 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 
146 CDKAAMB1410 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 
147 CDKAAMB1510 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

148 CDKAAMB1610 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 
149 CDKAAMB1710 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

150 CDKAAMB1810 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 
151 CDKAAMB1910 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

152 CDKAAMB2010 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

153 CDKAAMB2110 Kabondo L. LIKALE 4/03/2010 

154 CDMSLIF110 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

155 CDMSLIF210 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

156 CDMSLIF310 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

157 CDMSLIF410 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

158 CDMSLIF510 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

159 CDMSLIF610 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

160 CDMSLIF710 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

161 CDMSLIF810 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

162 CDMSLIF910 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

163 CDMSLIF1010 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

164 CDMSLIF1110 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

165 CDMSLIF1210 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

166 CDMSLIF1310 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

167 CDMSLIF1410 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

168 CDMSLIF1510 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

169 CDMSLIF1610 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

170 CDMSLIF1710 Masako L. LIFOMBO 20/02/2010 

171 CDLULIT110 Lubunga LITETE  7/01/2010 

172 CDLULIT210 Lubunga LITETE  7/01/2010 

173 CDLULIT310 Lubunga LITETE  7/01/2010 

174 CDLULIT410 Lubunga LITETE  7/01/2010 

175 CDLULIT510 Lubunga LITETE  7/01/2010 

176 CDLULIT610 Lubunga LITETE  7/01/2010 

177 CDLULIT710 Lubunga LITETE  7/01/2010 

178 CDLULIT810 Lubunga LITETE  7/01/2010 
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179 CDLULIT910 Lubunga LITETE  7/01/2010 

180 CDLULIT1010 Lubunga LITETE  7/01/2010 

181 CDLULIT1110 Lubunga LITETE  7/01/2010 

182 CDLULIT1210 Lubunga LITETE  7/01/2010 

183 CDLULIT1310 Lubunga LITETE  7/01/2010 

184 CDLULIT1410 Lubunga LITETE  7/01/2010 

185 CDLULIT1510 Lubunga LITETE  7/01/2010 

186 CDLULIT1610 Lubunga LITETE  7/01/2010 

187 CDLULIT1710 Lubunga LITETE  7/01/2010 

188 CDLULIT1810 Lubunga LITETE  7/01/2010 

189 CDLULIT1910 Lubunga LITETE  7/01/2010 

190 CDKALIK110 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

191 CDKALIK210 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

192 CDKALIK310 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

193 CDKALIK410 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

194 CDKALIK510 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

195 CDKALIK610 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

196 CDKALIK710 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

197 CDKALIK810 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

198 CDKALIK910 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

199 CDKALIK1010 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

200 CDKALIK1110 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

201 CDKALIK1210 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

202 CDKALIK1310 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

203 CDKALIK1410 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

204 CDKALIK1510 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

205 CDKALIK1610 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

206 CDKALIK1710 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

207 CDKALIK1810 Kabondo L. LIKOKO 20/02/2010 

208 CDMAMAG110 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

209 CDMAMAG210 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

210 CDMAMAG310 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

211 CDMAMAG410 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 
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212 CDMAMAG510 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

213 CDMAMAG610 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

214 CDMAMAG710 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

215 CDMAMAG810 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

216 CDMAMAG910 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

217 CDMAMAG1010 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

218 CDMAMAG1110 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 
219 CDMAMAG1210 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

220 CDMAMAG1310 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 
221 CDMAMAG1410 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

222 CDMAMAG1510 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

223 CDMAMAG1610 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 
224 CDMAMAG1710 Makiso MAGBOBA 5/01/2010 

225 CDMATAL110 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

226 CDMATAL210 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

227 CDMATAL310 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

228 CDMATAL410 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

229 CDMATAL510 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

230 CDMATAL610 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

231 CDMATAL710 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

232 CDMATAL810 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

233 CDMATAL910 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

234 CDMATAL1010 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

235 CDMATAL1110 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

236 CDMATAL1210 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

237 CDMATAL1310 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

238 CDMATAL1410 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

239 CDMATAL1510 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

240 CDMATAL1610 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

241 CDMATAL1710 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

242 CDMATAL1810 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

243 CDMATAL1910 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

244 CDMATAL2010 Makiso TALA LOLA 7/01/2010 

245 CDMSBIS109 Masako BISAMUNYO 9/10/2009 
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246 CDMGBIS210 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

247 CDMGBIS310 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

248 CDMGBIS410 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

249 CDMGBIS510 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

250 CDMGBIS610 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

251 CDMGBIS710 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

252 CDMGBIS810 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

253 CDMGBIS910 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

254 CDMGBIS1010 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

255 CDMGBIS1110 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

256 CDMGBIS1210 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

257 CDMGBIS1310 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

258 CDMGBIS1410 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

259 CDMGBIS1510 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

260 CDMGBIS1610 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

261 CDMGBIS1710 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

262 CDMGBIS1810 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

263 CDMGBIS1910 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

264 CDMGBIS2010 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

265 CDMGBIS2110 Mangobo BISAMUNYO 5/01/2010 

266 CDTSGRM110 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

267 CDTSGRM210 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

268 CDTSGRM310 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

269 CDTSGRM410 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

270 CDTSGRM510 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

271 CDTSGRM610 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

272 CDTSGRM710 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

273 CDTSGRM810 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

274 CDTSGRM910 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

275 CDTSGRM1010 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

276 CDTSGRM1110 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

277 CDTSGRM1210 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

278 CDTSGRM1310 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 
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279 CDTSGRM1410 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

280 CDTSGRM1510 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

281 CDTSGRM1610 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

282 CDTSGRM1710 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

283 CDTSGRM1810 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

284 CDTSGRM1910 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

285 CDTSGRM2010 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

286 CDTSGRM2110 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

287 CDTSGRM2210 Tshopo G. MICHEL 5/01/2010 

288 CDIMGDN110 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

289 CDIMGDN210 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

290 CDIMGDN310 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

291 CDIMGDN410 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

292 CDIMGDN510 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

293 CDIMGDN610 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

294 CDIMGDN710 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

295 CDIMGDN810 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 

296 CDIMGDN910 Ile Mbiye G. NAINE 4/03/2010 
 
 

Annexe 8. Conditions climatiques au cours de la période d’essai en 

2010.  

 

Année 

2010 

T°C P° HR 

Mois Tmax. Tmin. Tmoy. (mm) ( %)  
Janvier* 33,4 20,4 26,9 0,9 78,9 
Février* 32,7 21,1 26,9 55 83 
Mars* 33,4 21,5 27,5 68,9 81 
Avril** 32,3 21,7 27 199,8 61 
Mai** 32,9 22 27,5 153,6 81 
Juin* 30,8 21 25,9 175,4 82 
Juillet* 33 20,6 26,8 71,4 84 
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Août** 30,7 20,6 25,7 41,4 84 
Septembre** 30,7 20,5 25,6 83,8 83 
Octobre** 31,2 20,6 25,9 252,6 82 
Novembre** 31,5 20,4 26 159,6 83 

Décembre* 31,9 20 26 38,4 82 
 

T°C : Température (en °C) ; Tmax. : Température maximale ; Tmin. : 

Température minimale, P° : Précipitations (en mm) ; HR : Humidité 

relative ; * : Saison subsèche ; ** : Saison de pluies. Source : Station 

MASAKO de la Faculté des sciences UNIKIS. 

 

Annexe 9. Conditions climatiques au cours de la période d’essai en en 

2012. 

Année 

2012 

T°C P°  HR 

Mois Tmax. Tmin. Tmoy. (mm) ( %)  
Janvier* 32,6 19,9 26,3 0, 23 81 
Février* 32,4 20,4 26,4 106 79 
Mars* 32,8 20,8 26,8 92,4 80 
Avril** 33,2 21, 0 33,2 41 81 
Mai** 31,4 20,7 26,1 90, 8 81 
Juin* - - - - - 
Juillet* - - - - - 
Août** - - - - - 
Septembre** - - - - - 
Octobre** - - - - - 
Novembre** - - - - - 

Décembre* - - - - - 
 
T°C : Température (en °C) ; Tmax. : Température maximale ; Tmin. : 

Température minimale, P° : Précipitations (en mm) ; HR : Humidité 

relative ; * : Saison subsèche ; ** : Saison de pluies. Source : Station 

MASAKO de la Faculté des sciences UNIKIS. 


