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Résumé

La maladie des raies noires (MRN), causée par d&npignon ascomyceéte
Mycosphaerella fijiensisest 'une des maladies les plus dévastatrices du
bananier Musaspp.). Elle constitue une contrainte majeure preduction,
particulierement dans les pays des tropiques higradde bananier est une
culture alimentaire de base. L'objectif de cettestha été de caractériser les
populations deM. fijiensis et d’étudier I'épidémiologie de la MRN dans la
région de Kisangani (RDC) en vue d'évaluer lestétias de protection
intégrée a développer dans les cultures de basagidrananiers plantains.
La particularité de notre approche réside en labioaison d'études en
laboratoire, selon des approches classique et wmlalés, et des
expérimentations sur le terrain pour mieux conealés caractéristiques
épidémiologiques de la maladie selon les saisoles stystémes de cultures.
Les caractéristiques phénotypiques des soucheSessale Kisangani sur
milieu PDA étaient typiques de I'espebk fijiensis Cette identification a
été confirmée selon une approche moléculaire st& da séquencage d’'une
partie de 'ADN ribosomal incluant les régions ITBternal transcribed
spacers) et le géne 5,8S. L'existence des deus typeroisement Matl-1 et
Mal-2 au sein de la population a été révélée maidaséequilibre entre les
deux idiomorphes a été remarqué. L’'évaluation depdéhogénicité des
souches a montré que toutes les souches testéesm q@uuvoir pathogene
vis-a-vis du cultivar Cavendish « Grande Naine otrdl étude a aussi permis
de ressortir des difféerences de virulence selonstasches. Les tests de
sensibilité aux fongicides ont montré que les seache la RDC sont
sensibles aux triazoles et au carbendazime, maisirees souches seraient
résistantes a I'azoxystrobine.

Sur le plan épidémiologique, notre étude a révédlé tps deux formes
fongiques (anamorphe et téléomorphe) sont présemiasseulement en
saison des pluies mais également en saison subddidse jouent donc un

réle important dans I'épidémiologie de la maladiicncidence de la maladie



Résumé

a été légérement moindre en saison subséche qaisanshumide. Une

comparaison de la progression de la maladie penesuteux saisons selon
le systéeme de culture a révélé que le développedetd MRN a été plus
lent en forét secondaire qu’en jachere et en jatdicase et I'incidence et la
séveérité ont été plus grandes sur les plantains sgueles bananes. La
meilleure tolérance du cultivar Yangambi Km5 adgéfirmée.

Ces résultats ont apporté des éléments nouveausépidémiologie de la

maladie dans la région de Kisangani et sur lescténatiques de la

population en présence. lls ont été exploités patablir une liste de

recommandations visant a mieux gérer les dégataMddijiensis un

pathogéne au potentiel évolutif important.






Abbréviations et acronymes

A : un génoméMusa acuminata.

AA : bananiers diploides a deux génorivessa acuminata

AAA : bananiers triploides a trois génonidasa acuminata

AAAA : bananiers tétraploides a quatre génoiesa acuminata

AAA-EAHB : bananiers triploides a trois génomédusa acuminata
spécifiques de I'Afrique de I'Est.

AAB : bananiers triploides a deux génonhgsa acuminataet un génome
Musa balbisiana

AB : bananiers diploides a un génoMasa acuminatat un génomdlusa
balbisiana

ABB : bananiers triploides a deux génoriassa 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 génoméusa 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 hianset plantains.

CIRAD : Centre de coopération internationale erheeches agronomique
pour le développement.

CMV : Virus de la mosaique du concombre.

CRBP : Centre régional de recherches sur les barsagii plantains.

CTB : Coopération Technique Belge.

DC-PCR: Direct colony-Polymerase Chain Reaction.



Abbréviations et acronymes

DEPC: Diethylpyrocarbamate.

DO: densité optique.

ELSD: Eumusae leaf spot disease.

EEM: Etat d’évolution de la maladie.

FAOSTAT: Food and agriculture organization statisti
FHIA: Fundacion hondurefia de investigation agricola
FOC: Fusarium oxysporiurfi sp.cubens

FP: Forét primaire.

FSV : Forét secondaire vieille.

FYMY: Phytopathology and Mycology Unit.

FYSA : Physiological Biochemistry Unit.

GRET : Groupe de recherches et d’échanges techigokxy
IFA-Yangambi: Institut facultaire des sciences agraiques de Yangambi.
INIBAP: International network for the improvemeritmnana 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’hydrogéne.

RDC : Républiqgue Démocratique du Congo.

s.a : substance active.

SAS: Statistical Analyse System.

SSRLP: Simple Sequence Repeat Length Polymorphism.
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Abbréviations et acronymes

TDM : Temps de développement de la maladie
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Abbréviations et acronymes

TDM : Temps de développement de la maladie.
UCL : Université catholique de Louvain.
UNIKIS : Université de Kisangani.

UV. : Ultra violet.

Ybi: Yangambi.

12






Liste des figures

Figure 1.1. Distribution des bananiers dans ledraon.............................. 43
Figure 1.2. Zones agro-écologiques des banaM@rsgspp.) .......cccceeune. 52
Figure 1.3. Activités bananiéres a Kisangani..............cccccvvvvvvvvinnninnnnnnn. 57
Figure 1.3. Activités bananiéres a Kisangani...........cccocvvveeeiniiineennnnne 58
Figure 1.4. Bananiers en jardin de CaSE ......ccuvvevvveevreevveenvrniirniiininnninnnns 61
Figure 1.5. Symptdmes du flétrissement bactérniebahanier .................. 62
Figure 1.6. Symptémes de la maladie de MOKO..cccc....vveeeiiiiieienniiieen. 63
Figure 1.7. Symptémes de la maladie du sang darf@n........................ 64
Figure 1.8. Symptdmes de maladie de bunchy tdpadanier .................. 65
Figure 1.9. Symptdmes de la mosaique des bradtéesnanier ............... 66
Figure 1.10. Mosaique en plage du bananier ..c.............cccooeeeeee. 67
Figure 1.11. Symptémes de la fusariose du bananier.......................... 69
Figure 1.12. Symptdmes foliaires localisés desamrorioses................... 75
Figure 1.12. Symptémes du charancon du bananier.................c.cc.ee... 77
Figure 2.1. Distribution géographigue de la MRMgl&e monde .............. 85
Figure 2.2. Description des stades de développedeelat cercosporiose
NOIFE €N CRAMPS ...t e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e eeeees 87
Figure 2.3. Stades de la cercosporiose noire edittamms contrblées ......... 88

Figure 2.4. Conidiophore et conidies; Spermogohpermaties; périthéce,

asques et ascosporesMEfijIeNSIS...........covvvveeviiiiiiiiiiieieeeeeeee e 90
Figure 2.5. Cycle infectieux de la maladie desasinoires........................ 93
Figure 3.1. Carte de la région de KiSangani.m. ....cccoeeeeeeeiiieniieiiiennnn. 118

Figure 3.2. Phénotypes des mycéliums des souchds fifeensisen
provenance de la RDC ..o 127



Liste des figures

Figure 3.3. Phénotypes des myceéliums des souchds heisicolaen
provenance de la RDC ... 128

Figure 3.4. Distribution des souchesMEefijiensisisolées de la région de
(ST T T = oL PP 129

Figure 3.5. Evolution de la croissance des 10 IsesideMlycosphaerella
fijiensisisolées de la région de Kisangani ........ccccceccvvvevvvevvinnninnnnnnnnnn. 133

Figure 3.6. Visualisation des amplicons obtenugéspmplification de
I’ADN extrait de souches d@lycosphaerella fijiensipar PCR. ................ 134

Figure 3.7. Alignement multiple des ITS de 24 sasctieM. fijiensis
isolées de la région de Kisangani et 4 soucheédsa@u Cameroun......... 142

Figure 3.8. Alignement multiple des Matl1-1 de ddwes déM. fijiensis
isolées de la région de Kisangani avec une séquiEaxmémes régions
Matl-1 de souches dé. fijiensis issues de la base de données NCBI ..... 144

Figure 3.9. Alignement multiple des Mat1-2 de &Gdwes déM. fijiensis
isolées de la région de Kisangani avec une séquiscmémes régions
Matl-2 de souches dé. fijiensisissues de la base de données NCBI ...... 146

Figure 3.10. Valeurs d’aire sous la courbe de m@sgjon de la sévérité de
PINfECtioN (AUDPC)..... e mmmm e 150

Figure 3.11. Dynamique d'infection des soucheMdéjiensis.............. 150

Figure 4.1. Distribution des valeurs dessE£@'époxiconazole des souches
deM. fijiensisde la RDC et du Cameroun..............eevvvuueennrrnninnnnnnnnnnnns 165

Figure 4.2. Distribution des valeurs dessgE@e propiconazole des souches
deM. fijiensisde la RDC et du CamerouN..............eevvvuueennennninnnnnnnnnnnns 167

Figure 4.3. Distribution des valeurs dessgE@e tébuconazole des souches
deM. fijiensisde la RDC et du CameroUN..............eeeeeueeenmeennennnennnnnnnns 170

Figure 4.4. Sensibilité croisée aux triazolesstrgches d#. fijiensisde la
RDC et du CamerOUN...........coviiiiieeeeee e eeeeeeeeeeeeeeeaneeeenenenennnnnnnes 173

Figure 4.5. Distribution des valeurs dessgE@e I'azoxystrobine des
souches d#&l. fijiensisde la RDC et du Cameroun...............cc.ceeeee.... 175

15



Liste des figures

Figure 4.6. Distribution des valeurs dessE@u carbendazime des souches
deM. fijiensiSde 18 RDC ........ouuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiit e s a e e e e e eaaeaeaeens 177

Figure 5.1. Carte de la région de la région dakgsini...............cccceennee 196

Figure 5.2. Pourcentage de détectiomMddijiensissur bananiers en jardins
de case dans les 6 communes a Kisangani selois¢tensn 2010............ 202

Figure 5.3. Pourcentage de détectioMddijiensissur bananiers en jardin
de case dans les 6 communes a Kisangani selonidédévet la saison en

Figure 5.4. Détection de la forme anamorphe ebbtétirphe déV. fijiensis
sur bananiers et bananiers plantains dans les coasle Kabondo et
(LS T = oL USSP 204

Figure 5.5. Détection de la forme anamorphe ebtétéphe de. fijiensis
sur bananiers et bananiers plantains dans les coesle Lubunga et
IMBKISO ...ttt 204

Figure 5.6. Détection de la forme anamorphe ebbtdtiFphe déM. fijiensis
sur bananiers et bananiers plantains dans les coasyle Mangobo et

Figure 5.7. Incidence de la forme anamorphe ebmétéphe deV. fijiensis
selon les systémes de culture a I'lle Mbiye au aderla saison pluvieuse en

Figure 5.8. Incidence de la forme anamorphe ebidébéphe déM. fijiensis
selon les systemes de culture & Masako au coulessaéson pluvieuse.... 206

Figure 5.9. Evolution de la sévérité de la cercdsge noire sur les 7
premiéres feuilles de quatre cultivars de bandraesniers plantains, selon
le systéme de culture & Kisangani, Province orieném 2012 ................. 213

Figure 5.10. Mesures de la quantité d’ascosporés. digensisselon les
saisons et les systemes de cultures a Kisangawinee orientale, RDC en
2002, e ————————————— e e e rnnr s 216

Figure 5.11. Relation entre I'intensité de la madatks raies noires et la
quantité d’ascospores dans les trois systémeslueeca Kisangani........ 217

16






Liste des tableaux

Tableau 1.1. Principaux cultivars du geltesarencontrés dans le District
de la Tshopo en Province orientale (RDC) ...ccooeeeiiioiiiiiiiiiiieeeeeeeee e 44

Tableau 1.2. Répartition mondiale de la producktiananiere en 2011....... 48

Tableau 1.3. Valeurs nutritionnelles des banahbarganes plantains par

Tableau 2.1. Sensibilité variétale de quelquetiveus des bananiers aux
maladies foliaires causées paycosphaerellapp..........ccooveerriiieeeiiiinennn. 97

Tableau 3.1. Souches Mycosphaerelldsolées a partir de feuilles
présentant des symptdomes de cercosporiose suulktigars de bananier et
bananier plantain dans la région de Kisanganiugtddgine. ................... 117

Tableau 3.2. Longueur, largeur et nombre des slggt@onidies produites
par les souches dé. fijiensisisolées dans la région de Kisangani....... 30.1

Tableau 3.3. Résultats du Blast de séquencesugap obtenues pour les

souches isolées de la région de KiSangani o eeeeeeeveevveveveenveennnnnnnnn. 147
Tableau 4.1. FongiCides ULIlISES..........ceemeemrrrmeeiiiiiiiieeiccee e 216
Tableau 4.2. Moyennes des dz@es triazoles vis-a-vis des souched/de

fijiensisde la RDC et du CameroUN.......ccccoeeeiiieiieeeieee e 172
Tableau 5.1. Caractéristiques phénotypiques eessades cultivars.......... 197

Tableau 5.2. Epaisseur de la litiere et propriétdsiques du sol selon les
systémes de culture du bananier a KiSangani .eeeeeee.vvvvvvvvvevviniiiiinnninnn. 209

Tableau 5.3. Temps de développement de la maiadidence et sévérité
de MRN selon le systeme de culture et le cultivaoar de la réserve
forestiere de MasakKO ............ccuuvvveei e e e e e e e e e e e e e e 212

Tableau 5.4. Impact du systeme de culture et divaukur la MRN a
(LS T = oL USSP 214

17






Index des annexes

Annexe 1. Classification des principaux cultivaussggnreMusaa fruits

COMESLIDIES ... 257

Annexe 2.Souches caractérisées sur le plan moiégzula....................... 258
Annexe 3. Protocole d’extraction d’ADN génomique...............eevveennns 261
Annexe 4. Protocole des tests de sensibilité angiéaes ...................... 266

Annexe 5. Origine des souchesMefijiensisisolées en RDC et au
CaAMEBIOUN ...ttt nree e 268

Annexe 6. Valeurs des EC50 des triazoles, strobdaret benzimidazoles

des souches de la RDC et du Cameroun .........ccccccvveeeiiniineeenniineeeenns 270
Annexe 7. Souches isolées Kisangani en 2009 et.201Q..................... 271
Annexe 8. Conditions climatiques pendant 'essa2@10........................ 281
Annexe 9. Conditions climatiques pendant 'ess&2@ml........................ 282

19






Glossaire

Abiotique : ensemble des facteurs physico-chimiques d'unsy&téme
agissant sur une culture donnée, c’est-a-direidaau non-vivant sur le
vivant.

Agroforesterie : mode d’exploitation des terres agricoles asswcides
plantations d'arbres dans des cultures ou desgofgsir

Amplicon : séquence d’ADN amplifiée, c’est-a-dire reprodwgh plusieurs
examplaires

Anamorphe : phase asexuée ou incomplete de la vie d’'un ciugrop.

Ascospore: spore qui se forme a lintérieur d'un asque ches
champignons ascomycetes.

Biotique : ensemble des interactions en milieu vivant danécosystéme.

Chlorose: jaunissement d’'une plante di au manque de gitigtie.

Conidie : spore asexuée, non mobile, issue d'une cellalédiogene;
formée par clivage ou bourgeonnement.

Cryptogamique : fongique ou relatif aux champignons.

Cultivar : variété cultivee ne se maintenant que par nligdégon
végétative.

Culture in vitro : croissance a partir de minuscules parties dplaete, en
conditions aseptiques en milieu artificiel.

Epidémiologie: étude de la distribution des épidémies et désrménants

de la fréquence d’'une maladie.

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

Flux de gene processus qui introduit des nouvelles variatigéaétiques
par le retrait des frontiéres isolant les popufetio

Fongicide: produit qui tue les champignons microscopiquesataquent
les plantes, les animaux ou les hommes.

Génotype: ensemble des alleles d'un individu portés p&DN d'une

cellule vivante, c’est-a-dire le patrimoine héréulg d'un individu.
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Germoplasme: collection de diverses espéces et variétés sedeabase a
I'amélioration génétique.

Haplobiontique : cycle reproductif d'une espéce vivante dans ééda
phase haploide (n chromosomes) domine la phaseoidtpl (2n
chromosomes).

Hétérothallisme : condition de reproduction sexuée dans laquedle |
conjugaison n’est possible qu’a travers l'interactile deux thalles.

Idiomorphe : terme utilisé pour décrire les types de croisgmehez les
champignons qui sont extrémement dissemblablamiesles autres et ne
présentant pas d’homologie entre les souches eLopgose.

Inoculum : agent pathogéne ou partie d'un agent pathogéneagse une

infection.

Isolat : matériel biologique prélevé sur un organismeanty en vue de son
étude ou de sa cultuire vitro.

Litiere : ensemble des feuilles mortes et des débris aagéten
décomposition qui recouvrent le sol.

Mycélium : ensemble des hyphes d'un champignon constikeidmalle.

Nécrotique : relatif & la nécrose ; mort de cellules souvasgociée a la
décoloration, au noircissement ou au changemeodaleur des tissus.

Phénotype: ensemble des caracteres anatomiques, morpho&siqu
physiologiques, éthologiques caractérisant unevétest donne.

Rhizome : partie du bananier qui supporte la partie soaitee (les racines
et les rejets) et la partie aérienne (le pseudojron

Ribotype : empreinte génétique d’'une espéce ou d’'une souche

Séminifere: produisant des graines.

Systémique: produit pénétrant et circulant dans la plante.

Téléomorphe: étape sexuée ou parfaite dans le cycle biolegidwn

champignon.

Vitroplant : plantule provenant de la micropropagaiionitro.
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Contexte

En Républigue Démocratique du Congo (RDC), le binaat le bananier
plantain constituent, une des principales cultufastoconsommation de la
population de la Province Orientale. Comme le mgHni® riz ou le mais et
I'huile de palme, ils sont une importante sourceed@nus pour les ménages
(Dhed’aet al, 2011). Dans le monde, la banane (banane de ggserd et
plantain) constitue le principal fruit frais faigafiobjet d’'importants
échanges internationaux. Son importance socio-écigue et nutritionnelle
est considérable : bien loin de se limiter a unpténtdessert, la banane joue
un role essentiel dans la sécurité alimentaire Ide de 400 millions de
personnes dans les pays en développement destropiesles, et constitue
une source d’emploi et de revenus pour les popustiocales (Ariastal.,
2003).

Au cours de ces derniéres années, la productiordialendes bananes est
passée de 95,9 millions de tonnes en 2000 a 13#jéns de tonnes en
2010, dont environ 16% font I'objet d’'un commerc#ernational et les
autres 84% sont consommeés localement (FAOSTAT, 2@i2n que I'on
ait noté une augmentation de la production mondiake bananes, celles-ci
sont soumises a de nombreuses contraintes pamsifrmi lesquelles les
maladies fongiques contribuent significativemetd daisse des rendements
dans les différents types de production (Danidl3)9). Ces contraintes
parasitaires peuvent néanmoins étre exercées paugdmts pathogenes de

diverses origines (Carli@t al, 2003).

Dans le cas de la production bananiére, les memes@tus importantes sont
le fait de champignonsMycosphaerella fijiensisMorelet (1969) M.

musicola Leach et Mulder M. musaeSpegazziniM. eumusaeCrous et
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Mourichon (2002)et Fusarium oxysporunvar. cubensg de nématodes
(Radopholus similis, Helicotylenchus mulicinetusatiflenchys speijern.
sp.et Meloidogynespp.) de virus [virus du bunchy tofBBTV) et ceux des
mosaiques (mosaique des bractées du bananier, gune@sain plage du
bananier, mosaique en tirets du bananier)], dehes (certaines lignées
pathogénes deRalstonia solanacearum, Xanthomonas campesis
musacearum ou d'insectes (le charancorCosmopolites sordidjis
(Mourichonet al, 2000).

Quatre especes ddycosphaerellaM. fijiensis M. musicolaM. eumusae et
M. musae,;sont responsables de maladies foliaires et coastitiun des
principaux facteurs limitant de la culture banamidans le monde. Les deux
premiéres especes sont associées aux cercospatiobesanier. Elles sont
présentes dans la majorité de zones de producitiodées entre les deux
tropiques (Mourichon et Fullerton, 1990). Par aille M. eumusaest M.
musae des agents responsables respectivement de la ienaladtaches
septoriennes du bananier ou Eumusae leaf spotsdisgad.SD) et de la
moucheture (Leaf speckld)l. eumusaest présente en Inde, au Sri Lanka,
en Malaisie, en Thailande, au Vietnam, a I'lle Me@ret au Nigeria (Carlier
et al, 2000 ; Crous et Mourichon, 2002). Sa distrihutidest pas encore
confirmée a I'échelle planétaire (Jacoeteal.,2003).M. musaeest présente
en Australie et en Afrigue du Sud (Lassoudiere,720Qes quatre agents
pathogenes se distinguent essentiellement par lesactéristiqgues

morphologiques des conidies et des conidiosporeza(ouet al.,2008).

La maladie des raies noires du bananier (MRN) ocosporiose noire duge
M. fijiensis est d’apparition plus récente (Rhodes, 1964) quadkadie de
Sigatoka ou cercosporiose jaune did.anusicolaconnue et étudiée depuis

longtemps M. fijiensisest considéré comme le plus destructif du complexe
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de la maladie de Sigatoka, qui inclut les deuxemuéspéces du méme genre,
M. musicolaet M. eumusagChurchill, 2011). La MRN est largement
disséminée dans le monde, son évolution est bepytlols rapide sur les
cultivars déja sensiblesM. musicolaet M. eumusaet son spectre d’hbtes
est beaucoup plus large (Mourichenal, 2000). Les lésions coalescentes
sont souvent observées sur des feuilles de basa@evendish de 5 ou 6
semaines et les conséquences économiques sont obpauplus
graves puisque les pertes peuvent représenter 5@% lad récolte
(Lassoudiéere, 2007).

Tres peu de travaux ont été orientés dans le sepsskr le diagnostic de la
situation des maladies des bananiers en RDC enrajéeen Province
orientale : le BBTV a été décrit a Yangambi en 1988ama, 2011), des
enquétes diagnostiques ont été faites dans le &ivie Bas Congo, et la
situation de la cercosporiose noire du bananies slifférents systemes de
culture a été analysée a Yangambi (Mobambo, 19P8)s récemment, une
étude de l'incidence des maladies et ravageurs ¢bezbananiers et
bananiers plantains dans la région de Kisangartiéam&née (Onautshu,
2007). Cette derniere étude a révélé que la cevcose du bananier est
parmi les principaux problemes phytosanitairesaffigictent les bananiers de
la région de Kisangani apres le charancon et leBHIes études menées a
Yangambi (RDC) ont montré que quatre cultivars d@amier et douze
cultivars de bananier plantain étaient attaquédgp®dMRN. Seul le cultivar
de bananier Yangambi Km5 (Ibota) manifeste unedolée a cette maladie
(Mobambo, 2002).

Peu d’études ont été consacrées a I'étude de la BtRNla caractérisation
des souches responsables de cette maladie dadgida de Kisangani. Vu

I'importance de la culture des bananiers et banamkantains, la nécessité
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d’accroitre la production dans cette région et émate lie a la MRN, il est
impérieux de caractériser les souchesviyeosphaerella fijiensiprésentes
sur cette culture et de mieux connaitre les catatitRies épidémiologiques
de la MRN dans cette région. Ces études permett¥émtiluer la diversité
des populations en présence, de mieux comprenépid@&miologie de la
maladie et de développer des stratégies de lutidecaette maladie. La
sécurité alimentaire et le revenu agricole de lputadion de la région de
Kisangani s’en trouveront ainsi améliorés.

La présente étude s’est intéressée a la carati@nisdes populations
impliguées dans la MRN a Kisangani pour les raissnantes. Tout
d’abord, c’est une maladie trés dévastatrice dicief a controler. La lutte
chimique, tres importante dans d’autres régionsndade, est efficace mais
engendre des effets sur I'environnement et la dant@ine, mais aussi sur
les populations fongiques en raison de l'apparities souches résistantes
aux fongicides (Cafias-Gutiérretzal, 2006). Ensuite, la MRN est aussi une
maladie polycyclique, causée par un champignonrdiéialique qui se
reproduit de fagon asexuée et sexuée. Le cyclaiaksprrmet aux souches
adaptées de se multiplier tandis que le cycle degse a la base des
recombinaisons qui génére une diversité des popuotaet leur donne une
capacité évolutive importante. Enfin, la MRN a pauigine géographique
'Asie du Sud-est. Elle s'est dispersée a traversmionde entier et en
Afrigue. Néanmoins, l'existence de populations #mes a certaines
régions d’'Afrique (Carlieret al, 2003) nous a poussé a caractériser la
population présente dans la région de Kisanganidiirienter la lutte pour
éviter les pertes ou gérer la maladie dans le gtnt@articulier de

Kisangani.
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Hypotheses

Cette étude part de I'hypothése générale qu'iltesast dans la région de

Kisangani différentes souches Mgcosphaerella fijiensisesponsables de la

cercosporiose noire chez les bananiers et bangirains.

Plus spécifiguement, cetétude se base sur les hypothéses suivantes :

Il existerait dans la région de Kisangani plusiegmiches de
Mycosphaerella fijiensisapables de se reproduire de facon sexuée
et asexuée et conférant un potentiel évolutif irtgpdr a la
population en présence.

Vu l'origine de la MRN en Afrique et I'existence g®pulations
diverses spécifiques de certaines zones géogragidest possible
que la population en présence a Kisangani soittrdiffte des
populations en présence dans les cultures indilstriges pays de la
région.

Les caractéristiques climatigues et culturales uaribant
I'épidémiologie de la maladie, il est probable dmenaladie évolue
differemment selon les saisons et les systemes utteres. La
connaissance des caractéristiques épidémiologispesifques aux
conditions de culture pourra aider a développer stestégies de
production intégrée

Le cultivar de bananier Yangambi km5 a été identiiomme
tolérant & la MRN, il serait donc aussi mieux taidrque d’autres
cultivars de bananiers et de bananiers plantairgpapulations en
présence dans la région de Kisangani en raisorycle mfectieux

plus lent et d’'une infection moins sévere.
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En liaison avec les hypothéses ci-haut évoquéeppet bien cerner les
stratégies a développer, cette recherche évoque qlestionnements
suivants :
0 Ya-t-il d'autres espéeces dédycosphaerellapathogenes du bananier
dans la région de Kisangani ?
0 Quelles sont les caractéristiques des souchedl.déijiensis en
présence dans la région ?
0 VL’intensité de la cercosporiose noire du bananarsdia région de
Kisangani varie-t-elle suivant la saison, le systege culture et le
cultivar du bananier ? Une incidence différentdamiere, en forét

secondaire et en jardin de case est-elle observée ?

La réponse a ces questions permettra de proposestrd¢egies pour tenter
de limiter 'impact de la MRN dans la région de &igani.
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Objectifs

» Objectif général

Y

De maniere générale, ce travail vise a caractélesepopulations dé.
fijiensis et a étudier I'épidémiologie de la cercosporiossre sur les
bananiers et bananiers plantains les plus commeiies iégion de Kisangani
dans le but de développer des stratégies de pmdntégrée des bananiers

et bananiers plantains.

» Objectifs spécifiques
De maniéere spécifique, cette étude vise a:

= Isoler et caractériser les souchesMiefijiensissur les bananiers et
bananiers plantains de la région de Kisangani;

= Evaluer la prévalence de la forme anamorphe ebrté@éphe selon
la saison culturale le systéme de culture et léveu

= Etudier I'épidémiologie de la cercosporiose noitebdnanier dans
la région de Kisangani en saison subseche et sorsdes pluies;

= Evaluer l'intensité de la cercosporiose noire dudmger selon le
cultivar dans trois systemes de culture autour aeREserve

Forestiére de Masako a Kisangani.

Cette thése rédigée sous forme d'articles est pi&seen 5 chapitres
regroupés en 3 parties.

La premiere partie présente une revue bibliograghifpisant état des
connaissances sur le bananier ainsi que sa cuttans la région de
Kisangani (Chapitre 1) et sur la cercosporioseendin bananier (Chapitre
2).

La deuxieme partie porte sur la caractérisation pegulations deM.

fijiensisisolées de bananiers et bananiers plantains régilen de Kisangani
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en RDC. Les caractérisations phénotypiques et mlaliées de souches de
M. fijiensis isolées sur les bananiers et bananiers plant@ra dégion de
Kisangani sont présentées dans le chapitre 3. hbpitte 4 relate les tests
réalisés pour étudier la sensibilité des soucheMdéjiensis a plusieurs
familles de fongicides.

La troisieme partie est consacrée a I'épidémioloigi¢a cercosporiose noire
du bananier dans la région de Kisangani (RDC) etasstituée d’'un seul
chapitre. Ce chapitre 5 rapporte les résultats el'étude préliminaire qui
visait a approfondir les connaissances relativelégidémiologie de la
cercosporiose noire en fonction des stades d’'éeolude la maladie, des
saisons et des systemes de culture. Il relate &ssésultats d’une étude
approfondie visant & évaluer l'incidence, la séeéet la dynamique de la
cercosporiose noire dans la région de KisanganiQR$2lon le systéme de
culture et le cultivar.

Les principales avancées et les perspectives ppelteatrésultant de ce

travail font I'objet d’'une discussion générale glditure cette thése.
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Chapitre 1 Le bananier

1.1. Origine

Le bananier est originaire des jungles tropicalesides et humides du Sud-
Est asiatique. Dans cette région du monde, on ¢érdely espéces sauvages
Musa acuminatggénome de type A) éflusabalbisiana(génome de type
B) (Swennenet al, 2001). A partir de cette région, les bananiersea
répandus a l'est en Amérique du Sud mais surtout’oaest a
Madagascar/Zanzibar a travers les migrations ind@ysiennes. Les
bananiers ont aussi été répandus par les Aralbes Bortugais le long de la
cbte Est de I'Afrique d'ou ils ont traversé les paye I'Afrique centrale

jusqu’en Afrique de I'Ouest (Dhedkt al.,2011).

La reconstitution historique du processus de ddoagin de la banane a été
clarifiée par une recherche pluridisciplinaire oraje. Les analyses
génétiques ont permis d'identifier les ancétresvagas et les cultivars
modernes, mais aussi d'élucider plusieurs étagssdel la domestication du
bananier. L'archéologie et la linguistique ont appta lumiére sur les rbles
historiques des peuples dans le mouvement et lareutle bananes en
provenance de la Nouvelle-Guinée jusqu’en Afriged'@uest au cours de
I'Holocéne (Perrieret al, 2011). L'existence de nombreux cultivars de
bananiers d'altitude en Afrique de I'Est et de pdéms laisse supposer qu'ils

sont cultivés depuis trés longtemps en Afrique tiygada, 2006).

Selon Lassoudiére (2010), Linné a peut-étre attribda banane le nom de
Musa en I'honneur d’Antonius Musa (63-14 ans av. J.-@ngdecin de
I'empereur romain Octave-Auguste qu'il avait gugtine « obstruction du
foie ». Deux autres origines sont aussi évoquéa® la partir du prophéte
Musa (environ 1200 ans av. J.-C.), né en Egypiyant suivi 'exode du

peuple d’lsraél de la Palestine; l'autre a partirtbm de la grande ville
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commerciale d’Arabie méridionale, Muza, au centes delations Egypte-

Arabie-Inde correspondant a la cité actuelle de ddlassoudiere, 2010).

Quant a son histoire, les plus anciennes réféseaedananier datent de 500
ans avant Jésus-Christ. Une Iégende indienne affqoe la banane est le
fruit qu’Eve a tendu a Adam. Cela explique son #pfen de « fruit de
paradis ». Par ailleurs, cette croyance est agiimei du nom latin

« Paradisiaca » donné a la banane plantain (Ha@taalr, 1998).

1.2. Description et classification

Le bananier est une plante herbacée vivace. Elldverbacée car elle ne
comporte pas de croissance secondaire, c’est &diapres que les fruits
sont parvenus a maturité, les parties aériennenfat s'affaissent. Elle est
vivace parce que de nouveaux plants émis a lachaptant mature viennent
remplacer les parties aériennes qui meurent. Eat, df bananier est dans
son état d’équilibre a partir de la formation desifgeons latéraux assurant
la pérennité de la plante (Dhedtal.,2011).
A maturité, le plant de bananier ou pied-mere sepase :

e d'une souche ou bulbe portant des racines et émekts rejets,

» des feuilles dont les gaines, enroulées les unes tes autres,

forment le faux tronc (pseudotronc),

e et d'un régime de fruits.

Les bananiers et bananiers plantains sont des rotytédones géantes
appartenant a l'ordre des Scitaminales ou Zinglbsrat a la famille des
Musaceae Cette famille comporte trois genrddusella Enseteet Musa
présentant une forte variabilité (Lassoudiere 2000ydre de Scitaminales
renferme 6 familles (Dhedet al.,2011):
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= Famille desStrelitziaceaeavec les genreStrelitzia Heliconia et
Ravenala,

= Famille ded.owiaceaeavec le genr®rchidantha

= Famille deingiberaceaevec les genregingiberetHedichium,

= Famille desviaranthaceaavec le genr&laranthg

= Famille deCannaceaavec le genr€anna,

= Famille deMusaceaeavec les genrddlusa & Ensete

Le genreMusa est divisé en quatre sections (Australimusa, Cabim
Eumusa, Rhodochlamus) sur base du nombre de choomgset de
caractéristiques morphologiques, parmi lesquelsusatn=11) est la seule
section qui a donné des especes parthénocarpifaesprend en outre 10
espéces dont les deux espéces principales Maosa acuminataAA) et
Musa balbisiangBB). La contribution haploide del. acuminataet deM.
balbisianaaux bananiers est indiqué respectivement par A @taBsoiset
al., 2009; Simmonds et Shepherd 1955).

La majorité des bananes comestibles proviennent efgmcesMusa
acuminataet du croisemen¥. acuminatax M. balbisiana Par ailleurs, il
existe différentes especes du geMgsa: Musa flaviflorg Musa itinerans
Musa basjopMusa sikkimensjdMlusa cheesmanMusa schizocarpaviusa
balbisiang et Musa acuminataqui contient au moins 5 sous-espéces
(Dhed’aet al, 2011).

1.3. Distribution et diversité génétique

Le genreMusacompte plus de 1000 variétés de bananes parmidées les
cultivars les plus importants sont les bananes/pe tlessert (AAA pour la

plupart) et les bananes a cuire (AAA, AAB et ABBj classification des
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principaux cultivars du genfdusaa fruits comestibles (Bakmt al, 1997)
est présentée en annexe 1. Les variétés AA sowtritagiement rencontrées
en Asie du Sud-Est (Figure 1.1). Quelques varigi®snt été répertoriées

en Afrique de I'Est et en Inde. Les variétés tiges AAA (bananes dessert
et a cuire), AAB (plantains et bananes a cuirdd&B (bananes a cuire) sont
largement distribuées dans le monde, notamment re@rigue latine et
centrale, aux Caraibes, en Asie du Sud et du SudiEsn Afrique (Jones,
2000 ; Lassoudiere, 2007).

Les principaux cultivars des bananiers et banapilargains rencontrés dans

la région de Kisangani, dans le District de la T&hen Province orientale

(RDC) sont indiqués dans le tableau 1.1.
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[ Distribution of Wild banana (¥) Australimusa cultivars (Fe'l group)
Cultivation in Africa (7)) Manita bemp. Musa rexcils

Figure 1.1.Distribution des bananiers dans le monde
(Dhed’aet al, 2011).
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Tableau 1.1.Principaux cultivars du geniMusarencontrés dans le District
de la Tshopo en Province orientale (RDC) (Adh&k®9).

Cultivars Génotypes Synonymes
Bananes dessert

Figue Pomme AAB Elengi Eyei (Lingala)*
Figue Rose AAA Kitika Rouge (Swabhili)
Grande Naine AAA Délavé, Commando

Gros Michel AAA Mwasi Zoba, Lux
Kamaramasenge AAB Kitika Sukali

Petite Naine AAA Kitika ya Bakumu

Prata AAB Mafuta (Swabhili ou Lingala)
Yangambi Km5 AAA Ibotabota

Bananes a cuire

Bisamunyo AAA

Pisang Awak AAB Kitika Ndizi (Swabhili)
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 | AAB

Amungu AAB Amuku

Bogo AAB

Boloma Ise AAB

Boofo AAB

Boofo Noir AAB Ifelete Bolome (Topoke)
Basakaraka | AAB Ndika

Bosakaraka Il AAB Moemba

Bosua AAB Liondo li Bolome
Chwachwa AAB Liondo li Bolome

French Rouge | AAB

French Rouge I AAB Esende

Inekele Ikumi AAB

Libanga

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

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

Bananes plantains "type Faux corne"
Imbelenga (Ngelema), Imbenga

Akoto AAB
(Turumbu)

Amakake AAB Ifelete, Ifelengete (Ngando)

Ambulu Multiple AAB Double Crane

ég“rgg'ri vert AAB  Adil

Apoka AAB Anena (Ngelema)

Apoka Magbuse AAB

Bopketa AAB Inkele Ikumi (Turumbu)

Egbe-o-Mabese | 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, lkpolo

Molengo AAB Moikili (Ngelema)

Tala Lola AAB Kuli (Swahili), Chwambo (Manga)

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

Hybrides
FHIA 03 AABB
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* Les noms entre parenthéses sont les noms esctiidbcal de la Province

orientale.

Dans le District de la Tshopo, le Faux corne Lilzahgkale est le plus
représentatif de tous les cultivars dans les ferf¥@g1%), suivi du French
Litete (7,75%) et du Vrai corne Lokusu (2,1%). Ptag bananes dessert, le
cultivar Gros Michel est le plus représentatif B34, suivi de Yangambi
Km5 (3,55%). Les autres cultivars représentent whamoins de 2%
(Dhed’aet al, 2009).

La variabilité génétique du bananier a fait I'obgt plusieurs études au
cours desquelles les marqueurs moléculaires teldegupolymorphismes de
longueur de séquences simples répétées (SSRLPja{T@moet al, 1999),

les polymorphismes de longueur des fragments diicapion (AFLP) (Ude

et al, 2002a ; Udeet al, 2002b) ainsi que les polymorphismes de longueur
de fragments de restriction (RFLP) (Uéé al, 2002a). Ces études ont
montré une grande diversité entre les sectionseatuedgMusa et entre les
différentes variétés d’'une méme section. Elles @gdlement permis de
mettre en évidence quelques variétés pouvant étigiderées comme des
sources potentielles exploitables dans I'amélioratiénétique du bananier

en vue d'une meilleure production (Ueteal., 2002a).

Plus récemment, le génome de 523 mégabases dygeémtmuble haploide
de Musa acuminata été décrit. La séquence désormais disponiblagie
d’accéder a I'ensemble des genes de cette plahig dp 36.000) et a leur
position le long de ses onze chromosomes. Cetteaissance facilitera
considérablement l'identification des génes respbles de caractéres tels
que la résistance aux maladies et la qualité dets.fiElle fournira au final

une aide essentielle a 'amélioration des varié@dananiers a partir des
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nombreuses ressources génétiques disponibleselamenide (D’Honet al,
2012).

De nouvelles variétés de bananiers, notamment danea a cuire, ont été
créées pour faire face a la pression parasitaipp@t satisfaire la demande
des consommateurs. Cependant, des progres rastainé sur les qualités
culinaires et gustatives en comparaison avec lgétga traditionnelles. Le
besoin en nouvelles variétés concerne aussi bidrahane dessert que la
banane a cuire, quelles soient destinées a I'¢apon, a
'autoconsommation ou aux marchés nationaux (Abastieal., 2003 ;
Lassoudiere, 2007).

1.4. Importance socio-économique et alimentaire du banaer

Les bananes et bananes plantains jouent un rbleriamy sur les plans
économique, culturel et nutritionnel dans le moeadger et particulierement
dans les pays en développement des régions trepi¢Bhdzie et Orchard,
1997). lls font partie des principaux aliments dasd dans les pays
producteurs et constituent une source considéctibiaploi et de revenus a

travers les marchés locaux et internationaux (RregdSharrock, 1999).

Le bananier constitue le quatrieme produit agriesigermes de production
mondiale aprés le riz, le blé et le mais. Il occleremier rang de la

production fruitiére, avec un peu plus de 145 onilli de tonnes produites en
2011 a I'échelle mondiale (Ganey al., 2012).

La répartition de la production mondiale des basatdananes plantains en

2011 est présentée dans le tableau 1.2.
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Tableau 1.2. Répartition mondiale de la production bananiére26dl

(FAOSTAT, 2012).

Continent Pays Banane Banane plantain

Afrique Cameroun 1.376.000 3.400.000
RCA 162.799 109.265
Céte d'lvoire 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 considéradies ghlusieurs régions.

Dans la Iégende hindoue en Inde, la banane étastidérée comme le fruit

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

dans de nombreuses communautés d’Asie du Sud,tefréememment
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exposée dans les cérémonies nuptiales (Frison ardsk, 1999 ; Kagy,
1999).

La grande majorité des bananes produites sont oonées localement et
jouent ainsi un réle important dans la sécuriténalitaire. La plupart des
cultivars sont riches en sels minéraux (potassaaitium, phosphore) et en
vitamines A, B et C (Ploetz, 1994). lls sont cons@a crus ou cuits, ou
bien transformés en fibreM(sa textili3, en biére, en farine, en alcool et en
vinaigre (Dadzie et Orchard, 1997 ; Frison et S¥wkr 1999 ; Tchango
Tchango et Ngalani, 1999). Les bananiers et barmpiantains occupent
donc aujourd’hui une grande importance dans ['afitagon. Quasiment
toutes les parties de la plante peuvent étre égisi’'une maniére ou d’'une
autre. Ce sont donc des plantes ressources: rie@ perd, tout est utilisé. En
Inde, par exemple, le cultivar Kalpatharu est &nfe de toutes les vertus : le
fruit est consommé en dessert et préparationsaités les feuilles servent
d’'assiettes pour le diner, le bourgeon méle estanme un légume, les
racines servent en décoction médicale, I'extraitirgh du pseudotronc est
utilisé comme complément alimentaire, la séve éfisée comme encre

indélébile et les résidus de culture sont compdst#ssoudiére, 2010).

1.5. Valeurs nutritionnelles

Le bananier est avant tout une plante alimentaitévée pour ses fruits
consommables frais (bananes desserts) ou cuitggpia) qui constituent un
aliment riche et relativement complet. Il a étégarg que 'homme peut tout
a fait bien vivre avec une alimentation de banastedu lait. En outre, la
banane est aisément digestible et constitue sodaeptemiere nourriture

solide donnée aux enfants dans les tropiques (8H®#97).
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Les bananes et bananes plantains sont une socineeem sucre : 22% de la
portion comestible dans la banane dessert et 3t%ldglantain. lls sont de
plus, riches en minéraux comme potassium, calciuphesphore, vitamine
C (banane) et vitamine A (plantain). De tous lastdr connus, la banane
contient le plus de protéines. Elle contient ensptlu magnésium, du
sodium, du sélénium. Elle ne contient pas de chdode sodium, c'est
pourquoi on la trouve dans tous les régimes sahgKseshnamoorthy,

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

Le tableau 1.3 donne les valeurs nutritionnellesbdeanes et bananes

plantains pour 100 grammes.

Tableau 1.3.Valeurs nutritionnelles des bananes et bananesaptanpar

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 13
Graisse (Q) 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 (Ul) 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

Ul : Unités internationales
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1.6. Exigences écologiques

Les bananiers et bananiers plantains sont cultiass les zones agro-
écologiques situées entre 30° latitudes Nord et(Bhéd'aet al.,2011). lls

peuvent aussi étre cultivés, en dehors de cette, zdans les régions
subtropicales libres de gels comme en Israél, feque du Sud ou aux lles

Canatries.
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Figure 1.2.Zones agro-écologiques des bananiers et banatéetains

(Dhed'at al, 2011).
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Le bananier est une plante de climat humide, agpeane hygrométrie
élevée et un bon ensoleillement, mais craignanvésds et les variations
brusques de température (Skiredjal, 2005), il est sensible aux basses
températures et a la lumiére. Les sols dans lesga@it implantées les
bananeraies sont extrémement variés dans le m@miee peut dissocier le
facteur sol du facteur climat (pluviométrie, tengiére) ni dissocier ces
deux facteurs du facteur plante. En ce qui conclerisel, ce sont plutdt les
propriétés physiques (structure grumeleuse, capdeitrétention en eau et
en minéraux, porosité...) qui sont essentielles,péas chimique (pH,
disponibilité des nutriments...) pouvant étre pluiléanent modifié
(Lassoudiére, 2007).

1.6.1.Facteurs climatiques

Le bananier est une plante exigeante en eau : a&®ses n'absorbent
aisément que le tiers de la tranche dite habitwelie utile, le sol doit donc
étre suffisamment pourvu en eau. En climat chautuetide, on considere
généralement que les besoins sont couvertes avem88e précipitations
par semaine, soit environ 1820 mm de pluies ré@gmarsur toute I'année
(Dhed’aet al.,2011).

L'optimum de la température se situe dans l'intbevde 25 a 30°C. Au dela
de 35 a 40°C et en deca de 14°C, des anomalieesnent. Les feuilles

accusent un retard de croissance qui se manifasteng lente émission de
feuilles plus courtes (Swennen et Vuylsteke, 20D&)bananier est sensible
au froid, exception faite de quelques variétés gpample le bananier des
Canaries) pour lesquelles une température de 126 pas fatale, mais
constitue la limite inférieure (Vandenput, 1981¢slfeuilles jaunissent a des
températures de 4 a 6°C (CIRAD-GRET, 2002). Le ordifssement
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endommage les fruits qui périssent lorsqu’ils sxgosés a moins de 0°C
(Swennen et Vuylsteke, 2001).

Le bananier supporte des fortes insolations spfagisionnement hydrique
est suffisant. La nébulosité ralentit la végétatraugmente la taille des
rejets. Le manque de lumiere agit donc sur la hautes plants et peut faire

« filer » les rejets (Lassoudiére, 2007).

Le vent est aussi un facteur climatique importBxine part, il augmente le
flux transpiratoire par I'ouverture des stomatesisren plus, il engendre
souvent la lacération des limbes réduisant ainsafacité photosynthétique
et, par conséquent, le rendement. Les vents vlegtivent provoquer des
dommages considérables, soit en brisant les feudllex pétioles, soit en
cassant les pseudo-troncs (Dhedtaal., 2011) ou encore en déracinant

complétement la plante (Brun, 1963).

1.6.2.Facteurs édaphiques

Vu la richesse des fruits qu'il produit, le banar@st une plante exigeante en
éléments minéraux. Les éléments minéraux indispdesaa son
développement sont I'azote, le phosphore, le pitassie calcium et le
magnésium. lls sont souvent apportés sous formagohés organiques
comme le fumier, le compost, les engrais biologiqatles déchets agro-
industriels (Laprade et Ruiz, 1999). Le bananiekf@me des conditions
neutres a modérément acides, cependant il peugéselopper dans une
gamme de pH assez large, de 4,5 & 8,5 (Delvauwg)19 sol léger,
profond et peu caillouteux de type sablo-limoneux argilo-limoneux

convient parfaitement a sa croissance (Tezenas @niddl, 1985).
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La croissance et le rendement de la plante dépetadgement de la fertilité
du sol (Swennen et Vuylsteke, 2001). Le cycle \a#ifétlu bananier varie
d’ailleurs entre 8 et 18 mois selon les cultivaisraussi les conditions de
culture et notamment la fertilité du sol (Champid®63). Les bananiers
pour I'exportation cultivés en systemes intensdatssouvent cultivés sur
des andosols d’origine volcanique au Cameroun, wad€loupe et au Costa
Rica (Rufyikiri, 2000). En milieu tropical, le banier se développe sur des
sols profonds, bien drainés, avec une teneur efemabrganique élevée
(Swennen et Vuylsteke 2001). La richesse du soh#mus est aussi un
facteur déterminant dans la production bananietest(ourquoi les sols

forestiers lui conviennent le plus (Lassoudiérg,20

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

En Républiqgue Démocratiqgue du Congo, le bananitr lkananier plantain,
comparativement a d'autres cultures occupent lxidme place dans la
production nationale aprés le manioc selon lessttates nationales. Avec
une production annuelle de 1.960.960 tonnes en PBADSTAT, 2012),
les bananiers et les bananiers plantains en piaticteprésentent les
cultures alimentaires parmi les plus importanteRBXC. Dans la région de
Kisangani, en région forestiére Nord-Est de la tteveentrale congolaise,
les bananiers plantains constituent aussi la dewi@ulture aprés le manioc
et jouent de ce fait un role trés important dansdcurité alimentaire et le
revenu de la population (Dhed& al, 2009). La Province orientale est la
premiere en termes de production avec environ 31h#heureusement,

toute sa production est consommée localement.
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A Kisangani, six axes de ravitaillement en prodagsicoles du centre ville
sont concernés par la production bananiére : Ofala, Banalia, Ubundu,
Lubutu et Yangambi. La production la plus imporeaprovient de I'axe
Opala. Le matériel de plantation utilisé par lesicadteurs est constitué
essentiellement des rejets provenant des anciesnmpshou des champs
voisins et ne subissent aucun traitement. L'agehdunp est d’environ 3 ans
suivi de son abandon pour permettre a la foréedesonstituer et favoriser
ainsi la fertilisation du sol. Le prix du régimdesndance a baisser au fur et a
mesure qu’on s'éloigne des centres de grande canation. Ceci se justifie
d'une part, par I'abondance relative du produit ddutre part, par la
difficulté d’acces au marché (Dhedtaal, 2009).

Plusieurs personnes sont impliquées dans le tibamanier (Figure 1.3) et
tirent leurs revenus dans cette activité : les petelrs, les commergants
intermédiaires, les transporteurs et les vendeéta@idnts. Le mauvais état
de route et le manque de moyen de transport adésptatconduit la

population & utiliser d’autres moyens tels le vddopirogue a pagaie, le
radeau ou méme la charrette entrainant ainsi unssbade prix sur le

marché.

La banane est consommée dans cette région soitfeoue de frites, de
beignets, ou encore sous forme séchée et trangddaeméarine pour donner
également une pate. Plusieurs plats (mets) sopapg a partir des bananes
plantains. Les plantains non mars ou a moitié rére consommeés bouillis
(Makenge) ou pillés en une pate tres appréciéeur(id). Celle-ci peut
comporter un mélange de manioc bouilli et pillé pFroportions variables
suivant le goQt ou la disponibilité de I'un ou Iteeicomposant. Le plantain

séché peut étre transformé en farine pour fairepae. Les fruits mars de
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bananes sont utilisés comme dessert et ou utdizsésne matiere premiére

dans la préparation des boissons alcoolisées®(Bhed’'zt al, 2009).

Figure 1.3.Activités bananieres a Kisangani (Dhedtaal, 2009).
(A) Transport par vélo (Kumbakumba) ; (B) Transpmat vélo (Toleka) ;
(C) Transport par pirogue ; (D) Transport par radea
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Figure 1.3.Activités bananiéres a Kisangani (Dhedtaal, 2009) (suite).
(E) Arrivage des bananes au beach ; (F) Transportharrette ;

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

1.8. Systémes de culture en RDC et a Kisangani

En RDC, le bananier est cultivé a différentes wadtis et sa production est
distribuée a travers tout le pays, sur de grantipstiées exploitations. Dans
le pays et dans la région de Kisangani en paréicu culture se pratique en
trois systémes : dans les périphéries, les barsasmmt cultivés dans les
champs paysans souvent en association avec d'acubares (riz,
manioc,...), en forét secondaire vieille ou en jaekést dans le centre ville,
le bananier est en culture de case. Le principstégye de culture serait le
jardin de case ou les bananiers sont plantés tdouades maisons pour
I'autosuffisance alimentaire (Onautshu, 2007).

Les particularités des trois systemes de cultwesdgtaillées ci-dessous.
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La forét secondaire vieill§FSV) est une forét qui se régénere naturellement
ou artificiellement a partir d’'une végétation fdiese autochtone agée de
plus de 20 ans et qui dénote des difféerences masqiens la structure de la
forét et/ou de la composition des especes du copeerrapport aux foréts
voisines plus jeunes (Brown et Lugo, 1990). Cedpetest caractérisé par
l'association des espéces d'arbres comniRetersitus macrocarpus
etZanthoxyllum gilleti En outre, la forét secondaire elle-méme est
subdivisée en forét secondaire jeune et vieille djffere de la forét primaire
(FP) par l'absence de grands arbres émergeanguelsilbertiodendron

dewevreimalgré la présence de quelques jeunes individssiflgi, 2010).

Ce type d’écosystéme présente quelques particdalia forét protege le
sol contre l'action des agents atmosphériques esaiyité des pluies et
érosion, régulation des régimes thermiques et fyds. Elle assure le
stockage biologique des éléments minéraux ainsstsats du risque de
lixiviation qui existe au niveau du sol et représele principal facteur de
richesse de I'écosysteme. Il a ainsi été estinm#asse Cote-d'Ivoire, d'aprés
Bernhart-Reversat (1975), que 90% des éléments rauréd'origine
tellurique de I'écosysteme forestier (P, Ca, Mg,finéralomasse + formes
assimilables du sol de 0 & 50 cm) sont retenus ldavégétation. En milieu
tropical, la forte concentration de racines et mgizes a la partie
superficielle du sol (Rambelkt al, 1983, assure en outre un recyclage
efficace des éléments minéraux provenant desdgidont les restitutions et

la minéralisation rapide s'étalent sur toute I'anné

La jachere est un systéme de culture traditionadlutilisation des sols qui
consiste en un abandon de culture pendant unedpgédonnée suite une

baisse de rendements des cultures et de la fdilitsol, un envahissement
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par des mauvaises herbes ou des parasites. La gbgachére s’étend de
10 & 30 ans selon le climat et permet de recodargartilité du sol grace a
une exploitation du sol moins intensive et au ue#bune savane arbustive
ou arborée (Bodiaet al.,1998).

La jachere est donc source de bois. Elle produitpdgits fruits, des plantes
médicinales et sert de paturage. Elle peut étrestivie ou herbacée. On vy
distingue des especes commilusanga cecropioides Harungana

madacascariesjsColoncola subtomentos&framomumsp. Elle protege le
sol de I'érosion et permet la reprise de l'activisdinique du sol apres
culture. Elle permet la régénération des sols,’'ragmentation des stocks

de matiere organique et des éléments nutritifsgCétsZoumana, 1991).

Les jardins de case sont des systemes d’explaitpomanents de culture et
d’élevage, stratifies et trés diversifiés, situégoar des maisons et ou
I'accent est mis sur les espéces végétales domesti@ usages multiples,
ligneuses et herbacées. lls sont d’'un intérét éaple et/ou économique
inestimable pour ’lhomme dans la mesure ou leurpomition, leur gestion

et leur production sont étalées sur toute I'anreéég&adon continue.

Dans la région de Kisangani, la plupart des bamnargent cultivés dans
l'arriere-cour ou les jardins de case (Figure H4jne superficie variant

entre 0,5 a 4 ha. Cing a quinze variétés des bansagl bananiers plantains y

sont cultivées ensemble (Dhed'taal, 2011).
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i

Figure 1.4.Bananiers en jardin de case (Dheetal, 2011).

1.9. Maladies et ravageurs du bananier

Il existe une diversité importante de parasitesbdoanier dans le monde
(Lassoudiere 2007).

1.9.1. Les maladies bactériennes
1.9.1.1. Le flétrissement bactérien du bananier

La premiere description d’'une maladie causéeXamthomonas campestris
pv. musacearuna été faite par Yirgou et Bradbury (1968) sur dete
(Ensete ventricosumen Ethiopie. Elle était connue sous le nom de
« flétrissement bactérien de I'ensete». La seilitgibdu bananier a cette
maladie était connue, mais comme les bananiersone@ms une culture
importante en Ethiopie, le flétrissement du banaregeisé parXanthomonas

n'était pas considéré comme une menace importiaetg, 2004).
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Figure 1.5. Symptdmes du flétrissement bactérien du banardasé par
Xanthomonas campestij. musacearum (A) Flétrissement et rupture des
feuilles au niveau du tiers supérieur; (B) Pouretde la fleur male et des
bananes causées par BXW (Source : Bizinera., 2012).

En Afrique, cette maladie a émergé en Ethiopie ebr@gressivement
disséminé en Afrique de I'Est (Tanzanie), puis efrigie Centrale
(Ouganda) ou elle s’est implantée avec force. Axiprativement un tiers du
territoire ougandais de culture de bananier escadfpar la maladie rendant
les fruits non comestibles et décimant les pldrdismaladie s’est propagée
au Kenya, au Burundi, au Rwanda et en RDC (Karan20@6).

Les symptomes les plus communément observés sdigtrissement et le
mdrissement prématuré du régime, parfois moins dhwis aprés son
émergence. Parmi les plantes qui ont fleuri, ledlés peuvent présenter des
symptémes de flétrissement alors que les réginmmassént par marir et
peuvent aussi pourrir. Chez les plantes sévéreaféadtées, le bourgeon
male apparait flétri et parfois décoloré. La hamipédourgeon floral montre
une décoloration qui progresse de la base du boanggéle vers le régime.
Une sécrétion de couleur creme, typique de nombseusfections
bactériennes, peut étre apercue dans la zonedgpmohe du bourgeon méale
(Ndungo, 2005).
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1.9.1.2La maladie de Moko

La maladie de Moko est causée Paistonia solanacearurtbiovar 1 race

2) ex Pseudomonas solanacearufglle est largement répandue chez les
cultivars de bananes a cuire des Philippines @iest appelée maladie de
bugtok. Ellese confond aisément avec la maladie fongique,darfose du
bananier causéeusarium oxysporunf.sp. cubenseLa distinction entre se
deux maladies se fait quand les fruits sont ateikin effet, lorsqu'une
pourriture brune et subseche s'observe sur celixstagit de la maladie du
Moko. Sur les plantes jeunes et a croissance rdpildeuilles les plus
jeunes virent au vert pale ou au jaune et s'affaissEn I'espace d'une
semaine toutes les feuilles peuvent ainsi s'affaidses jeunes repousses
peuvent noircir, se rabougrir ou se tordre (Haywaa83). La bactérie peut
étre isolée a partir de la substance laiteuseswjote des bractées détachées
des inflorescences méales infectées. On peut égateliismler a partir des
gouttelettes d’exsudat bactérien, variant en couleublanc au jaune ou au
brun rougeétre, qui suintent des pédoncules capipégés en milieu humide
(Soguilonet al, 1995). La transmission de la maladie est faeilpar des
insectes, les thrips (Eden-Green, 1994).

Figure 1.6.Pourriture brune et subseche observée sur les fituitbananier
atteint par la maladie de Moko (Source : Yabuwthal, 1996).
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1.9.1.3La maladie du sang du bananier

La maladie du sang du bananier est causée paractérie Gram négatif
appeléePseudomonas celebensidle a été signalée la premiére fois il y a
environ 80 ans, en Indonésie, dans le sud de Ssigaecien archipel des
Célebes). Elle se rencontre communément chez tevaruPisang Kepok
(ABB/BBB. ‘Saba’), mais d'autres groupes sont égwat affectés. Les
symptémes sont similaires a ceux de la maladie deolVimais varient selon
le stade de croissance de la plante et selon lee midafection. On observe
sur les feuilles entierement déployées des plargs taus ages un
jaunissement transitoire trés apparent, une pedetuwigescence, une
dessiccation et une nécrose. Chez les plants matlaebase du pétiole
s’affaisse, et les feuilles flétries pendent alausour du pseudo-tronc. Les
feuilles les plus jeunes cessent d’émerger et thesues blanchétres, puis
nécrotiques, apparaissent sur leur limbe (Eden+GrEE94).

-:." ’6.\-" ™ "-‘ EY ’ * ’ =
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Figure 1.7.Symptémes de la maladie du sang du bananier. éspDration
et affaissement du feuillage ; (B) Coupe transversdun 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, appaléana bunchy top virus
(BBTV). Ce dernier a des petites particules isomeaés, dont le génome est
constitué d’ADN monocaténaire a plusieurs comp@&santa maladie se
transmet par un Aphidae, le puceron du banaRient@alonia nigronervoga
et puis se propage par multiplication végétatives q#ants infectés
(Lepoivre, 2003).

Les plants infectés par le Bunchy top exhibenedivsymptémes. Lorsque
la maladie est avancée, ils prennent I'apparencdadesette, avec des
feuilles étroites, dressées et progressivementlae gn plus courte, d’ou

Figure 1.8. Principaux symptémes de maladie de Bunchy Topahahier.
(A) décoloration des feuilles ; (B) feuilles en lnoet dressé vers le haut

(Source : Bizimanat al.,2012).
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1.9.2.2. Mosaique des bractées du bananier

L'agent causal de cette maladie est un Potyvirugirus de la mosaique des
bractées du bananier (BBrMV). Elle se caractériae lapparition d’'une
mosaique brune sur les bractées des bananiertémfées décolorations et
pigmentation du pseudo-tronc. Les fruits présentdes mosaiques
verts/jaune importantes. On observe égalementtrdiégs colorés en forme
de fuseaux sur le limbe des jeunes feuilles quatassent trés rapidement

lorsque la feuille devient mature (Thonesl., 1999).

Figure 1.9. Symptdmes de la mosaique des bractées du ban@Aer.
Mosaique et Iésions fusiformes sur le pseudotrgBg tLésions chlorotiques
fusiformes sur le limbe d’une feuille (Source : Tias et Magnaye, 1996).
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1.9.2.3. Mosaique en plages du bananier

La mosaique en plages du bananier est due au déus mosaique du
concombre (CMV) dont 2 groupes sérologiques surt3le I'importance. Ce
virus a une large gamme d’hbtes. Les attaques nétaporadiques,

localisées. Elles sont devenues fréquentes switteplants; I'expression des
symptémes est maximale 2 a 3 mois apres plantadti@rcontamination a

lieu en pépiniére ou au champ. Les causes de fagoande sensibilité sont
inconnues (Saradt al, 1990).

La mosaique apparait entre la nervure centraleestbbrds des feuilles
infectées. La mort de la feuille peut suivre désnkrgence. Ces symptomes
peuvent étre forts ou peu prononcés sur certaieeslels ou totalement
absents sur d’autré¢€irad-Gret, 2002).

Figure 1.10.Mosaique en plage du bananier (Source : Loassey@eQ07).
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1.9.2.4. Striure du bananier ou mosaique en tiret

Cette maladie est causée par un virus qu'on appelleana streak virus
(BSV). Ce virus a la particularité¢ d’avoir des st de son génome
intégrées dans le génome de la plante héte. Ausvig souches virales
différentes sont intégrées au génome de I'esplicga balbisiana(noté B)
(Ndoworaet al., 1999 ; Lheureurt al, 2003). La maladie se caractérise par
des tirets jaunes sur le limbe des feuilles formaets mosaiques
chlorotiques, évoluant en nécroses. Leur observatst facilitée par
observation en transparence des feuilles vis d'uige source de lumiere (le
soleil). La sévérité des symptomes dépend de/deshes virales présentes,

de la nature du cultivar infecté et des conditiemgironnementales.

L'apparition des symptbmes est la plupart du tendgpendante des
conditions de températures. Ainsi, des bananieawgnt étre infectés sans
gu’il y ait apparition de symptémes (Caruana, 2003)

La lutte contre cette maladie virale est diffiglarce que liée au mode de
transmission persistant et circulant. Néanmoi@as,ptévention comme
I'utilisation de matériel sain et la destructiontdetes les plantes présentant
les symptébmes ddérus et des plantes se trouvant autour de plantestées

diminue la maladie (Lepoivre, 2003).
1.9.2. Les maladies fongiques
Les bananiers sont soumis a de nombreuses coefgiarasitaires parmi

lesquelles les maladies fongiques, trés répandudssiuctives, attaquant le

systeme racinaire, le pseudo tronc, les feuilléssefruits.
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1.9.2.1.1. Maladies du systéme racinaire, de la corme et cwgs tronc

La fusariose du bananier causée pasarium oxysporuni. sp. cubense

Snyder et Hansen (FOC) encore appelée maladie m@mRaest 'une des
maladies les plus destructrices du bananier (Pleet2egg, 2000). Cette
maladie a entrainé la disparition du cultivar Gishel entre 1935 et 1965
en Amérique latine et aux caraib@s.oxysporumcolonise le xyleme des
variétés susceptibles et provoque un flétrissemeasculaire |étal

(Lassoudiéere, 2007).

Une autre maladie du systéme racinaire est la séates racines causée par
les champignons du gen@ylindrocladium. Plusieurs espéces de ces genres
ont été associées aux nécroses du bananier enquméentrale, en Asie et
en Afrique, en association avec des nématodes armkifes (Riséde et
Simoneau, 2004). Cette maladie est assez largedmgnbuée en est non
négligeable, mais les moyens de contréle sont geeldppés. Une étude
récente a montré que I'apport du silicium au bagrgpérmettait de renforcer
la tolérance du bananier a linfection par spathiphylli(Vermeireet al,
2011).

Figure 1.11.Symptémes de la fusariose du bananier. (A) Jaunesseet
flétrissement des feuilles ; (B) Brunissement deges causeés par la
fusariose (Source : Bizimarmd al.,2012).
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1.9.3.2. Maladies des fruits

Les champignons pathogénes des fruits de banasigrsa l'origine de

lourdes pertes en termes de quantité et de quaditdes fruits infectés n’ont
aucune valeur commerciale et sont rejetés pardiesocnmateurs (Wardlaw,
1961 ; Stover, 1972; Dadzie et Orchard, 1997). Lemladies

cryptogamiques des fruits sont regroupées en nesgulie-récolte et post-
récolte. Les maladies pré-récolte sont caractéripée une infection suivie
du développement des symptébmes en champ avantdierélLes maladies
post-récolte quant a elles résultent d’une infectixtente en champ ou d’'une
infection post-récolte du fruit, suivie dans lesixdeas du développement
des symptdomes aprés la récolte dans les marissetiesncore lors des

transits.

Quelques maladies fongiques des fruits de banasiensprésentées dans le
tableau 1.4.
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Tableau 1.4.Les principales maladies des fruits de bananiers

Maladies | Type Pathogénes Symptdmes Références
Anthracnos Post- Colletotrichu | Nécroses larges,
Elde récolte m musae cwcul:_aures, brune>De Lapeyre
essures ou noires g
recouvertes de de Bellaire,
) 1999
spores orangées
sur fruit mar.
Anthracnos Post- Colletotrichu | Nécroses brunes .
e de récolte | m musae ou noires sur fruit | Meredith,
guiescence vert. 1960
Maladie du| Pré- Trachysphaer| Jaunissement
bout de récolte |a fructigena |précoce de la
cigare partie apicale du
fruit vert, suivi
d’'une nécrose Wardlaw,
noire, ridée et 1961 ;
séche, 'apex se | Feakin,
recouvre de 1971
mycélium gris et
ressemblant a la
cendre d’un cigare
éteint.
Verticillium Pourriture séche gtStover,
theobromae | momification de la] 1972;
pulpe. Slabaugh,
1994
Maladie de| Post- Colletotrichu | Ramollissement e
la récolte m musage noircissement des
pourriture Fusariumsp., |tissus de la Jones et
dela Botryodiplodi | couronne, pouvant Stover,
couronne a theobromae| se recouvrir de 2000

myceélium blanc,

gris ou brun.
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Tableau 1.3.Les principales maladies des fruits de bananserise|)

Maladies | Type Pathogénes Symptémes Références

Pourriture | Post- Trachysphaer| Nécroses noires

du doigt & |récolte |a fructigena |recouvertes de

Trachyspha conidies blanches

era ou brunes.

fructigena . Dadzie et
Pulpe momifiée et| orchard,
fiboreuse résultant | 1997

d’une pourriture
seéche, ou molle er
cas de pourriture

N

humide
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1.9.3.3. Maladies du systéme foliaire

1.9.3.3.1. Cercosporioses du bananier

Les cercosporioses du bananier sont des maladigffes causées par des
champignons ascomycetes du geriviycosphaerella Quatre espéces,
Mycosphaerella fijiensisM. musicola M. musaeet M. eumusae,son
responsables respectivement de la maladie des naiess (MRN) ou
cercosporiose noire, de la maladie de Sigatoka @lS)ercosporiose jaune,
de la maladie de feuille tachetée ou mouchetude da maladie des taches
foliaires due aeumusaeou septoriose, attaquent le systeme foliaire et
peuvent provoquer sur les variétés sensibles deespde rendement trés
significatives (Fouré et Mouliom Pefoura, 1988).sCealadies qui se
caractérisent par des taches foliaires et un dess@mt important des
feuilles font partie des affections cryptogamiqles plus dévastatrices du

bananier (Gasparotto, 2005).

La cercosporiose jaune, causée damusicola a été observée la premiére
fois & Java en 1902 par Zimmermann, puis par Masse£912-1913 aux
fles Fiji dans la vallée de Sigatoka. Dans cetygorg elle devint endémique,
d’ou son nom : maladie de Sigatoka (Lassoudier&2R0 es symptoémes se
caractérisent par des taches qui apparaissetd fare supérieure du limbe

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

La moucheture (Leaf speckle), causéeNamusaefut décrite par Stahel en
1937. Stover et Simmonds la considére comme sapi®gbuvent associé a
M. musicola.Elle provoque des marbrures noircissant totalertetimbe.
Elle est considérée de peu d'importance, except@ustralie et en Afrique
du Sud (Transvaal et Natal), ou elle provoque desirdages foliaires

pendant la saison trés humide de janvier et de thassoudiere, 2012). Elle
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est présente en Inde, au Sri Lanka, en Malaisidhailande, au Vietnam, a

I'lle Maurice et au Nigeria (Carliegt al, 2000 ; Crous et Mourichon, 2002).

La cercosporiose noire, causée phrfijiensis avait été observée en 1963
aux fles Hawai par Trujillo et Gotto et en 1964 ales Fiji par Rhodes
(Lassoudeére, 2012). C'est d’ailleurs en raisonadprémiéere description aux
fles Fiji que I'espece tient son nom. Cette malasdie plus sévere que la
cercosporiose jaune et les bananiers plantainsny aassi sensibles alors
gu’ils sont tolérants a la cercosporiose jaune.Udefes années 1960).
musicolaa été remplacé graduellement pdr fijiensis qui est un agent
pathogéne plus sévere et dont le spectre d’hoteples important. Cette
situation s’explique aussi par son caractére plgsessif comme la
production des ascospores (quatre fois plushMueusicold, un plus grand
nombre de cycles par an et la grande vitesse dmnisation des tissus
(Stover, 1980, Mouliom-Pefourat al, 1996). Les caractéristiques de cet
agent sont plus détaillées dans le chapitre 2 pai$g cercosporiose noire

fait I'objet de cette étude.

La maladie des taches septoriennes ou septori@té mise en évidence
entre 1992 et 1995 lors des études de distribuk@ncercosporioses jaune et
noire en Asie du Sud-est. Elle présente des syngadsimilaires a cette
derniere et serait localisée au Sud-est asiatigiams I'océan indien

(Maurice, Réunion) et au Nigeria (Lassoudiére, 2012
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Figure 1.12.Symptdmes foliaires localisés des cercosporiqggsMaladie
des raies noires; (B) Maladie de sigatoka; (C) Mialades taches
septoriennes (Source: Crous et Mourichon, 2002).

1.9.3. Les ravageurs

Deux types de ravageurs constituent les princigsunemis de la culture du

bananier. Ce sont les charancons du bananier eéheatodes.
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1.9.4.1. Les dégats dus aux charangons

+« Le charancon du bananier

Le charancon du bananie€gsmopolites sordidyisest originaire d’Indo
Malaisie. En République Démocratique du Congo,sétte aurait été
introduit avec les plants des bananiers venus derSmé. A partir de 1925,
il est repéré dans les régions de Mbandaka, Lihdfigelu et Beni (Cuille,
1950). Actuellement, il se trouve dans toutes légions tropicales et
subtropicales productrices des bananes et banalaegaips (Gold et
Messiaen, 2000).

Le charancon du bananier est I'un des principavageurs des bananiers,
des bananiers plantains et du gefnesete L'adulte, de couleur noire,
mesure 10-15mm. Il se déplace librement, bien gleorencontre le plus
souvent entre les gaines foliaires, dans le salliate des pieds de bananiers
ou dans les débris végétaux. Le charancon a ungté@ctocturne et il est
tres sensible au dessechement. Les adultes pedesmurer sur le méme
pied pendant une période de temps prolongée, sael@etite proportion se
déplacant sur plus de 25 metres en I'espace dengis. Les charancons
volent rarement. Leur diffusion se fait principakm par l'intermédiaire de

matériel végétal infesté (Gold et Messiaen, 2000).

Les symptdmes d’attaque s’extériorisent les plusvaot dans les parties
aériennes : les feuilles s'étiolent et celles situé a la périphérie se
dessechent en premier lieu. Le bananier paraifrsodé la sécheresse et les
régimes sont de trés petites tailles. Une bonniepdu systéme radiculaire
se desseche et les bananiers atteints sont sodéextinés par les tornades
(Buyckx, 1963).
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Les méthodes employées pour lutter contre le cgaradu bananier varient
souvent d’'un systéme a un autre, selon la densitgogulation et les dégats
de ce ravageur. La lutte chimique est la méthodalua courante dans les
plantations commerciales. La lutte culturale, tedscace pour empécher
I'établissement du charancon, est aussi le seulemaogont les petits

producteurs dépourvus de ressources disposentlaatast pour réduire les
populations déja établies. Elle consiste a dédsiefete rejet a I'eau

bouillante ou a nettoyer le bulbe a l'aide d'unechrtte avant la plantation.
Des études sont en cours sur les agents de latEgigjue (notamment les
Arthropodes et les champignons entomopathogengispogrraient jouer un

rble important dans I'élaboration de stratégiesludte intégrée (Gold et

Messiaen, 2000).

Figure 1.13. (A) Galeries creusées par les larves de charaneos te
rhizome ; (B) charancons adultes ; (C) larves daramcon du bananier
(Source : Bizimanat al.,2012).
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¢+ Le charancon du pseudo tronc du bananier

Le charancon ou foreur du pseudotronc du banaBidojporus longicollis
Oliver (Coleoptrea : Curculionidae) est I'un des principaavageurs des
bananiers et des bananiers plantains. Les larvecedeharancon se
nourrissent des tissus succulents des gaines, ldsmselles elles creusent
une multitude de galeries qui peuvent atteindtegproprement dite. Si les
larves émergent juste avant le stade de floraibamrive qu’elles dévorent
le pseudotronc, bloquant I'émergence du bourgeoadr(Rnaban and
Sathiamoorthy,2001).

1.9.4.2. Les nématodes parasites des racines

+ Radopholus similis

Le nématodeRadopholus similiest 'un des plus importants parasites des
racines des bananiers dans la zone intertropitalepénétration de ce
parasite se produit préférentiellement a proxirdéd’apex des racines, mais
peut avoir lieu sur toute la longueur de la racifve.fur et a mesure de sa
progression inter et intracellulaird?. similis se nourrit aux dépens du
cytoplasme des cellules du parenchyme corticatud@int ainsi les parois
cellulaires et provoquant la formation de tunnals @voluent en nécroses.
Ces derniéres peuvent s’étendre a I'ensemble digxconais le cylindre
central n'est jamais attaqué bien dqriesimilispuisse y pénétrer lorsque les

tissus sont tres jeunes (Sasdtal, 1996).
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+ Pratylenchus coffeaet P. goodey

Les deux especes de nématod&mtylenchus coffeaet P. goodey sont
toutes deux des prédateurs majeurs Migsa Leurs dégats sont tres

similaires a ceux causés fadopholus simili¢Bridge et al,, 1997).

+«» Pratylenchus speijeri

Un nouveau nématode particulierement pathogene&spaces dMusa et
aux pertes importantes chez les bananiers plantansd’étre découvert au
Ghana et est nommratylenchys speijern. sp. Cette espece cause des
pertes importantes surtout chez les bananiers gitemt Une étude
approfondie des ses caractéristiques morphologigiesnoléculaires a

montré que cette espece serait proche.dmffeagDe Lucaet al, 2012).

+ Meloidogyne incogniteet M. javanica

Deux autres nématodédeloidogyne incognitat M. javanica,appelés aussi
nématodes a galle des bananiers, parasitent leesages bananiers et des
bananiers plantains partout ou ces plantes soriivées. Meloidogyne
arenaria et occasionnellement d’autres especes du gbteidogyne
peuvent également étre associées aux bananiersinahibrs plantains.
Malgré leur large répatrtition et parfois leur grarabondance, les nématodes
a galle ne sont pas considérés comme ayant un pg@athogéne important
sur les bananiers et bananiers plantains. lls généralement présents en
association ave®adopholus similigt Pratylenchysspp (De Waeleet al,
1998).
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2.1.0rigine et distribution

La cercosporiose nhoire du bananier ou maladie @es noires (MRN) ou
encore Sigatoka noire est une maladie fongiqueaifeli causée par
Mycosphaerella fijiensidMorelet. Elle est considérée comme la maladie la
plus dévastatrice des bananiers (Lassoudiere, 200&)plus importante sur
le plan économique (Pennisi, 2010). Le champignesponsable est un
ascomycete appartenant a la classe des Dothidetesyet a la famille des
Mycosphaerellaceae. La MRN a été identifiée poupriemiere fois dans
I'lle de Vitu Levu de la République des iles Fiji 8963 (Rhodes, 1964).

La MRN cause des dégats importants dans les csltdes bananiers et
bananiers plantains dans le monde (Stover, 19&hry1992 ; Gauldt al,
1993). Au cours des dernieres décennids,fijiensis s’est répandu de
maniére globale a travers presque toute l'aire Wlure des bananiers y
compris les zones subtropicales car il est capdilitecter presque tous les
types de bananes comestibles en raison du manquési¢ance (Jones,
2009 ; Ploetz, 2001).

Cette maladie a remplacé progressivement la cesdosp jaune (maladie
de Sigatoka, MS) causée par un champignon du mé&me,&1. musicola,
en Asie et en Amérique centrale, en raison dersdevice plus grande et du
spectre d’hétes plus large. Celui-ci inclut nonlement les bananes dessert,
mais aussi les bananiers plantains et a cuire gugont pas affectés par la

cercosporiose jaune.

En Afrique, cette maladie a été rapportée une gnenfois en Zambie en
1973. Elle a aussi été identifiée au Gabon en 18BA8Afrique de I'Est, la
MRN a été rapportée au Kenya en 1998 (Kureg'dl, 1992), au Rwanda en
1986 (Sebagiri, 1990), au Burundi en 1987 (Sebagirstover, 1988), en
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Ouganda en 1990 (Tushemereirwe et Waller, 1993udvlalawi en 1990
(Ploetzet al, 1992) (Mourichon, 2003). Elle a été signaléeRiC par

Mourichon en 1986. Des études épidémiologiques pwer@ Kinshasa
(Mobambo, 2002) et a Kisangani (Onautshu, 2007 confirmé la présence

de cette maladie en RDC.
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) MRN

Figure 2.1.Distribution géographique de la maladie des ra@ges dans
le monde (Adaptée de Mourichetal., 1997 ; Cabi, 2007).
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BN

Les pertes de rendement attribuables a la MRN angressivement
augmenté de plus de 50% (Marciel Cordeiro et PitesMatos, 2003 ;
Ploetz, 2001). Le contréle chimique de la maladisdles plantations
commerciales a augmenté les colts de productigu'aud 800 $ par hectare
(Marin et al, 2003), ce qui n'est pas abordable pour lesspptiiducteurs

des pays en développement.

« Symptémes

Il est parfois difficile de distinguer les symptésnoccasionnés par la MRN
de ceux produits par la maladie de Sigatoka (M®).ntaniere générale, le
premier symptdme de la MS apparait sur la facermupé du limbe sous

forme des tirets jaune-péle tandis que ceux preghat la MRN apparaissent
a la face inférieure du limbe sous forme des timedsron- foncé de 1 4 2 mm
de long et s’élargissent ensuite pour former de®mé nécrotiques a halo
jaune et centre gris-clair. Les Iésions peuvenedi\coalescentes et détruire
des vastes portions de tissus foliaires, entraimaatréduction du rendement

et une maturation prématurée des fruits (Mouricleval. 1997).

La MRN revét un caractére de gravité plus imporgume la MS, car ses
symptdomes se manifestent sur les feuilles a un jpluse age (I'inoculum
étant abondant) et causent donc davantage de dagatistéme foliaire du
bananier. En outre, elle affecte de nombreux aidsivésistants a la maladie
de Sigatoka (INIBAP, 2002). L'évolution des symptsndépend du
cultivar, de la quantité d’inoculum primaire, de tampérature et de
’humidité (Fullerton, 1994). En conditions natuesl (champs), elle peut se
résumer en 6 stades tels que décrits par Four&)18&ure 2.2) tandis
gu’en conditions contrdlées, I'évolution des synmpé8 se résume en 5

stades tels que décrit par Mourictedral (1987) (Figure 2.3).
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Figure 2.2. Description des stades de développement de lasmotose
noire en champs d’apres Fouré (1982). A = StadeD#colorations et
ponctuations brunes de moins de 0,5 mm sur la curiiaférieure de la
feuille ; B = Stade 2 : Raies brunes rouilles iigiéres a 4 mm et visible sur
les deux faces; C = Stade 3: Raies allongéesarii€s ; D = Stade 4 :
Taches brun-noir elliptiques ; E = Stade 5 : Tadires-noir entourées d'un
halo jaune ; F = Stade 6 : Taches desséchées ainagris avec en son centre
des points noirs qui correspondent aux fructifmadidu pathogéne (Source :
adapté de Churchidt al, 2011).
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Figure 2.3.Stades de la cercosporiose noire en conditions@éas d’apres

Mourichon et al. (1987). A = Stade 1: Ponctuations trés petitem d'
diameétre inférieur 0,5 mm juste visible a I'ceil;®I= Stade 2: Tirets brunes
rouilles d'une largeur inférieure a 4 mm ; C = 8t&d Tirets allongées et
élargies ; D = Stade 4 : Taches brun-noir ellim®yu E = Stade 5 : Taches
brun-noir entourées d'une zone chlorotique jaundoat le centre est bien

desséché (Sources : Photos personnelles).

2.2. L’agent pathogéne : systématique, biologie génétique

L’agent causal de la MRN du bananier Estcosphaerella fijiensidorelet.
Ce champignon appartient au Phylum des AscomycQiasse des
Dothideomyceétes, Sous-classe des Dothideomycefidéesdre des
Capnodiales, Famille des Mycosphaerellaceae, Gemgcosphaerella
(Churchill, 2011).

M. fijiensis est un champignon hétérothallique qui se reprodeitfacon
sexuée et asexuée (Fahlesoml, 2009). La forme asexuée (anamorphe) est
appeléeParacercospora fijiensigCrous, 2009 ; Croust al, 2003, 2009 ;

Stewart et al, 1999). Le cycle sexuel joue un réle épidémiajagi
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important pour la survie et la dispersion des paijprhs fongiques. Le gene
Mat, déterminant le type de croisement de l'espexeété caractérisé

récemment chez cette espece (Conde-Feetéalz 2007).

Le champignon a été décrit pour la premiere foid @80 sur les spécimens
en provenance de Fiji (Morelet, 1969). La croissaeo culturén vitro est
lente. Le diamétre de croissance d’'une culturecisBune seule conidie est
d’environ 1cm apres 38 jours d’'incubation a 26°Ce(tlith, 1970, cité par
Carlieret al, 2000). La température optimale de croissancgtse entre 24
et 28°C (Mouliom-Pefoura et Mourichon, 1990), algue la germination est
optimale autour de 26°C dans des conditions d’hiiénghturante (Jacome
et al, 1991). Les colonies de 10 a 21 jours peuvendyre des conidies
(Mourichonet al, 1987 ; Etebet al,, 2002, 2005).

Au microscope optique, ce champignon présente widiophore plus ou
moins septé (0 & 5 septa), droit ou courbé souesrfie a la base (jusqu'a 8
pum de diamétre), mesurant 16,5-62,5 um de long7eith de large (Figure
2.4A). Les conidies sont en forme de massue, droiteincurvées, pointues
a l'apex, tronquées ou arrondies a la base, powxanit jusqu’a 10 cloisons
(généralement 5 a 7 cloisons), mesurant 30-132 @horty et 2,5-5 um de
large (Figure 2.4A). Pour produire la forme sexuédéomorphe), le
champignon développe des spermogonies (Figure 2diBjont différencier
des spermaties (en forme de batonnet de 2,5-5 2,%,um de large).
Celles-ci vont fertiliser les hyphes femelles rénegs appelées trichogynes.
Il s’en suit la formation des péritheces (47-85 [{Rigure 2.4C) a l'intérieur
desquels se différencient les asques et les agessfibl.5-16.5 x 2.5-5.0
um) (Carlieret al, 2000 ; Cabi, 2007). Les ascospores peuvenbbtenues
in vitro par croisement de deux souches sexuellement -cingsat
(Mourichon et Zapater, 1990 ; Etebual, 2003).
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Figure 2.4. Conidiophore et conidies (A) ; Spermogonie et sgies (B) ;
périthéce, asques et ascospores (C)Mddfijiensis (Bennett et Arneson,
2003).

La structure génétique des populations Mefijiensis en provenance de
différentes régions du monde a été étudiée avecmasjueurs RFLP
(polymorphisme de longueur des fragments de réstic Ces études ont
montré un niveau élevé de variabilité génétiquereeres isolats de
Philippines et de la Papouasie Nouvelle Guinée.is@sts en provenance
d'Afrique, du Pacifiqgue et d’Amérique latine ontrfieé des groupes
génétiguement homologues spécifiques a chaque nré@arlier et al,
1994 ; 1996 ; Haydeet al., 2003).

Le niveau de diversité allélique dans les régiarieea que I'Asie du Sud-Est
était considérablement réduit, indiquant un efietfahdation, et renforgant
I'nypothese selon laquelll!. fijiensis serait originaire d’Asie du Sud-Est.
Rivaset al (2004) ont également montré une grande diveggitétique des
populations deéM. fijiensisa I'échelle de la plantation et du pied de barranie
(Carlieret al, 2003 ; Carlieet al, 2004).
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Des études réalisées sur la structure genétiqupagesations dé. fijiensis

a une échelle globale ont montré que le niveauiffiérehtiation génétique
du champignon est le plus élevé a I'échelle moerdilmoindre a I'échelle
locale (Halkett et al.,, 2010). Rieuxet al. (2011) ont confirmé la
discontinuité génétique existant au sein des ptipok deM. fijiensis et
évalué la limite des entités génétiques apres tude daite sur 880 isolats
prélevés au Cameroun, dans une zone de productianigre fragmentée et

comportant plusieurs barrieres physiques poteasiell flux de géenes.

Robertet al (2012) ont analysé la diversité du pathogeneaidd de
marqueurs génétiques en se basant sur 730 indivedus de 37 pays
couvrant la zone de distribution du pathogéne.dbescheurs ont révélé les
routes empruntées pdd. fijiensis lors de sa propagation mondiad@ec
notamment deux scénarios d'introduction différeets Afrique et en
Amérique latine. Alors qu'un petit nombre d’indivs, trés proches
génétiquement, seraient a l'origine de l'invasiom dontinent africain,
probablement au cours d’'un seul événement d'inttiolo, le continent
américain aurait été envahi par des populationdtedg d'un mélange entre

différentes sources.

La maladie aurait été introduite en Afrique viamfiortation de plantes
infectées en provenance d’'Asie. La maladie setsemailite disséminée vers
le Cameroun, la Céte d'lvoire, la RDC, le Nigeriale Ghana. D’'apres
Carlier et al. (2000), une deuxiéme source d’'inoculum seraitaesable de

la dissémination de la maladie au niveau de la EStede I'Afrique ou la

maladie a d’abord été détectée dans I'lle de PemkE087, d’ou la maladie
se serait ensuite rapidement disséminée versd8linzibar, puis sur le

continent en Tanzanie (Dabek et Waller, 1990).
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Outre I'échelle continentale, un niveau élevé dimorphisme révélé par
les marqueurs microsatellites SSR a été signal€aombie (Pereat al,

2005). Cette diversité génétique se traduit auasiyme variabilité de la
pathogénicité (Fullerton et Olsen, 1995) et derBagivité (Cabi, 2007) entre
les isolats. Ces résultats refletent I'importanedative, en fonction de
I'échelle géographique, de la propagation de l'ageathogéne par le

matériel végétal infecté et par les ascospores.

2.3.Epidémiologie

2.3.1.Cycle infectieux et développement

M. fijiensisdéveloppe un cycle infectieux haplobiontique (Agri2005) qui
comprend quatre phases: 'infection, I'incubatiofatence correspondant au
début de la colonisation des tissus, la sporuladiguie de la formation de

propagules infectieuses, et la dissémination dedlilum secondaire (Figure
2.5).
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Figure 2.5. Cycle infectieux de la maladie des raines noisn(ett et
Arneson, 2003).

M. fijiensis est un champignon hétérothallique produisant depggules
infectieuses de deux types: des ascospores owcatedies par voie de
reproduction sexuée ou asexuée respectivement. pbgsagules sont
responsables de la survie et de la dispersion deladie. Pour produire la
forme sexuée, le champignon développe des sperresgqius abondants a
la face axillaire des feuilles. Les spermaties syalines, produites dans des
spermogonies, fertilisent des hyphes récepteurelfes(trichogynes) qui
ensuite évoluent en pseudothéces. Les asques slomge et contiennent
huit ascospores. Le cycle asexué est réalisé gaartiorphdaracercospora

fijiensis et produit des conidies.

La MRN se disperse principalement par les ascospetrées conidies. Ces
propagules sont formées dans des conditions d'hitémidaturante,

principalement lorsque des films d'eau apparaissamt les feuilles.
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Contrairement aux conidies, les ascospores sontnées dans des
pseudothéces présents sur les vieilles feuillebat@nier ou bien sur les
feuilles mortes posées a méme le sol (Matial., 2003). Les ascospores
sont dispersées par le vent et sont projetées minent suite au

desséchement du périthéce, elles sont donc redpessie la dissémination
a longue distance. Quant aux conidies, elles sémérlement le moyen de
dispersion locale vu qu'elles sont disséminéeslgmpluies. Les infections
par les ascospores ou les conidies produisent leem@pe de taches et de

développement subséquent de la maladie.

2.3.2.Effet des facteurs biotiques et abiotiques

L’existence d'interactions entre certaines factealismatiques (humidité
relative, température et précipitations auxquellesfaudrait associer
éventuellement le couvert végétal) et I'activité Me fijiensis conditionne
I'incidence et la gravité de la maladie (Martinetz al, 2002). En 1994,
Fouré avait fait état de la relation existant elgseparamétres climatiques et
le développement de la maladie qui pourrait pemmettne meilleure
compréhension de la dynamique de I'épidémiologiesdées zones de
production et de son potentiel d’initiation de fiesl infections. La libération
des ascospores par exemple, dépend fortement dBsaluelle a la surface
des feuilles pendant la saison de pluies. Les psces sont éjectées des
périthéces présents a la face inférieure des dsuiilifectées de nécroses au
stade 6 aprés humectation. Les feuilles séchesosapp détruites par
l'infection, collées a la plante constituent uneadlente source d’'inoculum

dans les conditions favorables a l'infection (Gad8i4).

Quant a la température de croissance, plusieueuuestiment que les

ascospores germent entre 10 et 38°c avec un opticein27°C et un
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minimum de 20°C (Perez, 1997). Pour ce qui esteht, vl a été observé
gu’il constitue le véhicule par excellence pouptapagation des conidies ou
des ascospores tant dans les plantations qu’eandestStoveet al, 2002).

La cercosporiose noire attaque une large gammeultiwacs de bananier
plantain (AAB) et bananier (AAA). Mais la gravitie la maladie dépend
non seulement des conditions de I'environnemens massi de I'intensité de
l'infection, de la « virulence des souches » Mefijiensis et du degré de

sensibilité ou de résistance de la variété (Orakdral, 2002).

2.3.3.Comportement de M. fijiensis vis-a-vis de I'h6te

Par rapport a la cercosporiose jaune, beaucoup ¢duscultivars sont
sensibles. Les études sur la sensibilité variéfaite au Cameroun par
exemple, ont permis aujourd’hui de caractérisensémble des variétés
sauvages ou cultivées appartenant aux différeotgpgs génomiques (Fouré
et al.,1992). Ainsi trois types de comportement ont éig¢ em évidence et
permettent de classer les cultivars en trois caiggddien distinctes a
savoir :

Catégorie I: Bananier trés résistant «tR » présgnun blocage de
I'évolution de la maladie des les premiers stadeg$idfection (1 & 2). Ce
comportement met en oeuvre une réaction du typgperbensibilité» ou
interaction incompatible qui se produit dans leread’'une relation géne
pour gene et peut étre facilement surmonté paretfingathogene et la
résistance qui en résulte peut étre instable (easitivar Yangambi Kmb5).
Catégorie Il : bananier partiellement résistant )(pR'évolution de la
maladie est normale du premier au stade nécrotitpie lente. Le nombre
de feuille fonctionnelle a la récolte reste élev@n parle dans ce cas de

réaction compatible.
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Cateégorie lll : bananier sensible (S). L'évolutide la maladie vers le stade
nécrotique est rapide. Le taux de sporulation p#eindre un niveau élevé
si les conditions climatiques sont favorables @éveloppement rapide de la
maladie. Le nombre de feuilles fonctionnelles aéaolte est faible. C'est

aussi un cas de réaction compatible (Lassoudi®fe)2

Il est important de préciser gu'il existe dansd#égorie Il plusieurs niveaux
de résistances partielles allant d'une résistanmmgncée jusqu'a la
sensibilité. La séparation entre les deux compwetds pR et S apparait étre
de nature quantitative, et il conviendrait pluspglée cas d’'une interaction
compatible de parler de tolérance plutdét que destedge. L'essentiel de
I'information sur la réaction incompatible proviemt'observations de
nécrose précoce des cellules de garde des stoetatescomposés denses en
électrons autour des sites de pénétration du patieog Pour une gestion a
long terme de la maladie des raies noires, les tgpes partiellement

résistants (réaction compatible) sont plus visibles
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Tableau 2.1.Sensibilité variétale de quelques cultivars desabams
aux maladies foliaires causées bbicosphaerellaspp. (Carlieet al,
2003).

Cultivar Sensibilité variétale G- G- Type Accession
Yangambi Km5 Hautement résistant AAA  Banane ™ 1c1123
Calcutta Hautement résistant AA  Banane  |1co249

Pisang Lilin Partiellement résistantAA  Banane  |1c1400
Pisang Ceylan  Partiellement résistanfAB Banane  |1c1441
Pisang Berlin  Sensible AA  Banane |TC0611

Grande Naine  Sensible AAA Banane  |1c1256
G.G : Groupe génomique ; * : Elevé ; ** Dessert.

2.4.Lutte contre la cercosporiose noire du bananier

La maladie de raies noires (MRN) est la plus detine des maladies
foliaires chez les bananiers et bananiers plantaires effets combinés de
M. fijiensis des ravageurs et du déclin de fertilité du sal saissi capables
de réduire le rendement de 93% (Mobambo, 2002).Ilutie contre la

maladie des raies noires fait intervenir différentiechniques de lutte telles
que les pratiques culturales, la lutte chimique, ld&te biologique et

I'utilisation des variétés résistantes. Ces méthatke lutte sont employées
simultanément dans une approche intégrée de Ila leticore en

développement dans différentes zones de produa®rbananes. Cette
approche intégrée de la lutte vise a minimiserdamosante chimique en
plantations commerciales et a développer une gimtédaptée a la

production paysanne (Mourichon, 2003).
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2.4.1.Pratiques culturales

Les pratigues culturales visent généralement aingtki niveau d’inoculum

et I'hnumidité relative dans les plantations. A effet, pour réduire le taux
d’'inoculum, les zones nécrotiques des feuilles emi feuilles entierement
nécrosées sont excisées puis déposées a méme peusohccélérer leur
décomposition. La réduction de I'humidité relatiest réalisée a travers un
systeme de drainage efficace visant a empéches bBeastagner dans les

parcelles (Romero, 2000).

Par ailleurs, Mobambo (2002) rapporte que plugtalité est élevée, plus la
séverité de la cercosporiose noire est faible. Gagpgére qu’une gestion
adéquate de la matiére organique est essentiallel@groduction durable
du bananier plantain, permettant de minimiser \&@st& de la cercosporiose
noire. De méme, I'enrichissement du substrat éciwgih pourrait contribuer

a une réduction de la susceptibilité du cultivaar@@ie Naine a la maladie des
raies noires : une étude récente a en effet mgode développement de la
maladie sur bananier est retardé lorsque celustciplanté sur un substrat
enrichi en silicium (Kablaret al, 2012). L’action de cet élément dans la
résistance du bananier aux stress biotiques $ié&ih une augmentation de

la teneur en polyphénols totaux et de 'activitGatydante (Kablan, 2012).

2.4.2 Lutte biologique

Aucune méthode de lutte biologique n'a encore é@épte dans les
plantations commerciales (Cabi, 2007), tres prababht & cause du
caractere polycyclique de la maladie, de la préseecplants de tous ages et
du déroulement de jeunes feuilles susceptibleslésug a 12 jours (Mariat

al., 2003). Cependant des études, bien que peu nosgsesont menées en
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vue de mettre a la disposition des producteursbae$ongicides efficaces
contre la maladie des raies noires. Contrairemextésultats de Guzman et
Villalta (Marin et al., 2003) qui ont montré une faible efficacité d'une
souche commerciale dgacillus subtiliscontreM. fijiensis De Lapeyre de
Bellaireet al. (2006) font état d’un contrdle significatif par subtilis testé a
différentes modalités incluant I'huile a 20 I/hantre la maladie des raies
noires. Ces auteurs signalent également que \gdiissu du compostage de
la hampe de banane et de banane plantain présentffat antifongique
prometteur contréM. fijiensis De méme des filtrats de bactéries testés par
Riveroset al. (2003) se sont montrés antagonisted. ijiensis Toutefois
des études approfondies incluant les essais enpckant nécessaires pour
identifier des bio-fongicides présentant une agivcomparable aux

fongicides conventionnels.

2.4.3 Lutte chimique

La lutte chimique de la maladie des raies noire$aggepar alternance de
fongicides de contact et systémiques. Les fongicitke contact (mancozeb
ou chlorothalonil) sont préventifs et multisitesntid’activité est liée a
l'inhibition de la germination des spores. lls pentvaussi étre utilisés en
association avec des unisites. Par contre, lesidioieg systémiques
appartenant aux groupes des benzimidazoles, tmzahorpholines et
strobilurines sont appliqués dans de I'huile mitgrau sous forme
d’émulsion (Marinet al., 2003). Cette lutte réalisée par des pulvérinatio
massives et quasi-systémiques des fongicides emisgteuls ou en
association, occasionne cependant des foyers distaeice des maladies
liés & I'apparition de souches résistantes. Cajemrare une augmentation de
colt de la lutte et surtout par un accroissemens depacts

environnementaux (Essis al, 2010).
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Deux stratégies de contrdle chimique sont adofiéetes agro-industries, a
savoir I'application de fongicides basée sur untesye d’avertissement et
'application de fongicides basée sur le dévelopg@nphysiologique du
bananier et les conditions climatiques (Romero0200e choix de I'une ou
'autre stratégie est déterminé par le niveau desibdité du pathogene aux
différents fongicides employés. Un exemple d'éviolutde la stratégie
d’avertissement vers un systeme de contrble sysituneaest illustré par le
cas des plantations industrielles au Cameroun @peyre de Bellairetal.,
2006).

En effet, quelques années apres lintroductioradmaladie des raies noires
au Cameroun en 1981 (Fouzéal., 1984), la mise au point d’'un systéme
d’avertissement basé sur les descripteurs biolegigEouré, 1988) a permis
un bon contréle de la maladie avec seulement 12 @applications de
fongicides systémiques par an de 1984 & 1991. §&eérsg d’avertissement
biologique dirigé par le Centre Africain de Reclws sur Bananiers et
Plantains (CARBAP) est basé sur la détection peédecnouvelles attaques
de M. fijiensis,a travers le calcul de I'état d’évolution de la atié (EEM)
en fonction du rapport du rang de la feuille susteede des symptomes et le

rythme d’émission foliaire.

Une représentation graphique de I'évolution hebdiaina de cet EEM est
utilisée pour programmer l'application aérienne @msgicides. Apres un
certain temps les agro-industries ont décidé dgadieux-mémes le systéme
d’avertissement et en ont malheureusement fait miauvusage. Cela a
conduit & la perte du contréle de la maladie et pamséquent a un

accroissement du nombre d’applications de fong&gystémiques.
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Cette utilisation intensive de fongicides a conduitdéveloppement de la
résistance détectée pour la premiére fois en I&9d&bandon progressif de

la lutte raisonnée au profit d'un systeme de cdatshstématique, avec des
mélanges de produits systémiques, pénétrants ebmtact pour tenter de
limiter I'apparition des résistances. Les stroldilas ont été introduites en
1998 dans le programme d’application de fongici@pendant, trés vite la
résistance d/. fijiensisa ces molécules, liée a une seule mutation dans le
gene mitochondrial du cytochrome b, s’est dévelepgtéces molécules ont
été abandonnées en 2004. Ainsi en 2005, envirora 4D traitements
fongicides étaient effectués dans les plantatiodsistrielles, dont 90% de

fongicides de contact et 10 % de fongicides sysjées.

Dans la majorité des pays, les fongicides sontetlement appliqués de
maniére systématique pour protéger les jeuneddsudelon un programme
préétabli (40-60 traitements/an). Cette évolutiocpaduit non seulement a
un accroissement du codt de la lutte, mais aussieéaaugmentation des

nuisances environnementales.

En Afrique, dans nombreux pays, les stratégies icoies de contréle ne
sont cependant pas accessibles pour les petitoitxps, puisque les
fongicides codtent chers, ils sont difficiles a m®curer. En outre, ils
peuvent étre dangereux a la santé des personnsslaaillages ou la
majeure partie du plantain est développée (Mobamtbal, 2010). Par
ailleurs, ces stratégies sont d'application dangaces pays tels que le
Cameroun (De Lapeyre de Bellageal, 2006 ; Kennang, 2009) et la Cote
d’ivoire (Koné et al, 2008 ; Essi®t al, 2010). Des stratégies alternatives
associées a des mesures prophylactiques de basanecd’ablation

mécanique des nécroses foliaires, sont nécessaifen souhaite mettre en
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ceuvre une lutte durable contre ces maladie (Deyrapde Bellaireet al,
2006).

2.4.4 Utilisation de variétés résistantes

L'utilisation de variétés résistantes a la malatks raies noires constitue le
seul moyen de lutte efficace pour les petits proglus de bananes. Cette
lutte est basée sur la création et I'exploitatienla variabilité génétique au
sein du germplasm&lusa (EI Hadrami 2000). Elle vise a introduire la
résistance a la maladie des raies noires existezt les especes sauvages de
Musatels queM. acuminataet les cultivars diploides tels que Paka (AA) et
Pisang Lilin (AA). Les hybrides obtenus font I'obgévaluations au champ
dans le cadre du programme international d’évalnatiesMusa (IMTP)
dans divers sites internationaux avant d’étre défuchez les producteurs de

bananiers (Mourichoatal., 1997; Noupadjatal., 2007).

La sélection classique pour la résistance des lensagt bananiers plantains
aux maladies est extrémement difficile et dure fengs en raison d'un
cycle végétatif long (jusqu'a 2 ans), la polyplejda stérilité masculine et la
fertilité femelle étant fortement réduite pour destivars locaux (Swennen et
Vuylsteke, 1993). La modification génétique estatmie un outil prometteur
supplémentaire pour l'amélioration des bananietamment avec les
méthodes de transformation a l'aidégrobacterium(Pérez Hernandeet
al., 2006), mais aussi avec le développement desarealtde suspensions
cellulaires embryogénes (Céeal, 1996).,. Par conséquent, l'introduction
de genes de résistance potentiels contre diverakslims de la banane a été
tentée et I'élaboration d'une technologie basédestransfert de géne qui

offre une résistance a un stress biotique auxvewtti de bananiers sans
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modifier leur patrimoine génétigue est d'une imgoce primordiale
(Chakrabartet al, 2003 ; Remt al,1998a ; Vishnevetskst al, 2011 ).

L'approche transgénique la plus utilisée pour aonéfila résistance contre
les maladies fongiques est basée sur la sur-expnegies protéines PR
(Pathogenis related proteins), parmi lesquellechétinases végétales sont
les plus étudiées et appliquées depuis 1991 (Breghkl, 1991 ). Kavacst

al. (2013) ont intégré chez le bananier transgénidusa acuminat&ultivar

‘Gros Michel’, I'un des deux genes de chitinase rie et ont testé sa
résistance a la MRN. En utilisant un dosage biglogisur disques foliaires,
ces chercheurs ont montré le potentiel de ce g@meéiorer la résistance a
M. fijiensisainsi que I'utilité de cette technique pour leidé&gge précoce de

cette maladie dans les lignées des bananiers &aigsgs.
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Deuxieme partie

Caractérisation des populations de
Mycosphaerella fijiensissur les bananiers et
bananiers plantains de la région de
Kisangani (RDC).

105






2° partie Caractérisationsmutgpigue et moléculaire

Commentaires préliminaires

La banane est considérée comme le plus importanit firopical
(Lassoudiére, 2010). Dans la région de Kisangaisigurs cultivars de
bananiers et bananiers plantains présentent lept8yms caractéristiques
des cercosporioses (Onautshu, 2007). Quatre espdopgiques,
Mycosphaerella fijiensis M. musicola, M. eumusae et M. musae
responsables respectivement de la Maladie des maiess (MRN), de la
Maladie de Sigatoka (MS), de la maladie des tafifiesres et de la maladie
de feuille tachetée, sont impliquées dans ce typesyimptomes. Elles
attaquent le systeme foliaire et peuvent provogueres variétés sensibles
des pertes de rendement tres significatives (Fetir&ouliom Pefoura,
1988). Ces maladies qui se caractérisent par ddgeedafoliaires et un
dessechement important des feuilles font partie def$ections

cryptogamiques les plus dévastatrices du banavieunl{om Pefoura, 1984).

Dans le but de mettre en place des mesures debmtadaptées a la
situation de Kisangani, il était important d’iddieti 'agent responsable des
symptdmes observés. L'isolement et la caractéoisafitaient nécessaires
pour son identification, pour évaluer le type deuydations en présence et
pour développer les moyens des contréles adap&ésohtrole efficace de
cette maladie ne se fait actuellement dans lesuptmhs industrielles

quasiment que par une lutte chimique intensive e@dant, les applications
répétées de fongicides systémiques conduisent nememsent au

développement de souches résistantes au sein gekpons du pathogene,

mais aussi a d'importantes nuisances environnetesnta

Dans la région de Kisangani, le bananier et le hian@lantain sont cultivés

par les producteurs locaux, sans recours a la khimique. Dans une
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perspective de développement plus intense de tareuice moyen de lutte
pourrait étre intégré a un programme de protectasonnée. Il importe
donc d’évaluer les niveaux de résistance des seuohales aux fongicides.
Malgré l'absence de traitement, des flux de génespeovenance de
populations industrielles via la dispersion desospgores par le vent
pourraient en effet étre a l'origine de la présaesouches résistantes dans

la région.

L'étude qui fait I'objet du troisieme chapitre & éhenée afin de confirmer la
présence de I'espéddycosphaerelldijiensis dans la région de Kisangani.
Les échantillons ont été récoltés dans les jardmscase de la ville de
Kisangani et ses environs. Des souches de champsgmt été isolées et
caractérisées sur les plans morphologique et miaiéeu Un test de

pathogénicité des souches en condititions consééée plantes entieres a
aussi été réalisé. A cet effet, des jeunes plamtbathaniers Grande Naine
(sous groupe Cavendish AAA) produits in vitro om¢ &evrés dans une
solution hydroponique oxygénée, puis inoculés paivépisation des

suspensions conidiennes.

Dans le chapitre 4, une étude de la sensibilitésteshes dév. fijiensis

issues de la région de Kisangani aux triazolesx{époazole, propiconazole
et tébuconazole), aux strobilurines (azoxystrobigeaux benzimidazoles
(carbendazime) a été réalisée pour déterminer fduesiux de sensibilité et
établir une comparaison avec des souches en prserke plusieurs types
de production bananiere du Cameroun. Les popukianrCameroun ont été
choisies vues la diversité des systemes de pradudtns ce pays, intégrant
notamment les plantations industrielles. Plusiéechniques d’analyses ont

été mises en ceuvre.

108






Chapitre 3

Caractérisations phénotypique et
moléculaire des souches delycosphaerella
fijlensis sur les bananiers et bananiers

plantains de la région de Kisangani (RDC)

Onautshu, O 2 Dhed’a, D? et Legréve, A

1 Université catholique de Louvain, Earth and Lifstitute, Applied Microbiology-
Phytopathology, Croix du sud 2- L7.05.03, B-134&\ain-la-Neuve, Belgique.
2 Université de Kisangani, Faculté des Sciencebptzoire de culturén vitro,

Amélioration des plantes et Biotechnologie, B- 2&igangani, RDCongo.
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3.1. Résumé

Le bananier Nlusa spp.) est une culture alimentaire de base dans de
nombreux pays des tropiques humiddgcosphaerella fijiensigt d’autres
espéces du méme gendd, musicola M. musaet M. eumusag sont
responsables des maladies foliaires chez le banamans la région de
Kisangani, plusieurs cultivars de bananiers et higns plantains présentent
les symptdmes caractéristiques des cercosporidseolement et la
caractérisation des souches responsables s’avediian nécessaires pour
identifier I'(les) espece(s) responsable(s) et miditeer la diversité des

populations.

Une prospection a été menée dans la région de dgasamfin de collecter
des échantillons de bananiers présentant les symegti@le cercosporiose.
Une fois le matériel collecté, des isolements silieax de culture par la
méthode de décharge des ascospores sur milielégglospiquage sur PDA
ont été effectués. La caractérisation des souchepoé sur les
caractéristiques morphologiques des cultures, esrrathalyses moléculaires

et sur 'analyse de la pathogénicité dans des tondicontrblées.

Au total, 296 souches ont été isolées sur 14 euBivde bananiers et
bananiers plantains. Les colorations des mycéliemsroissance sur milieu
PDA sont variables pour les différentes souchediéds. La forme est soit
réguliere, soit irréguliere, avec un aspect p&getement ou trées bombé. La
croissance moyenne des souches présente unelaléaiee, mais le niveau
de croissance reste en-dessous de 25 mm apresirg0 @ longueur des
conidies varie entre 46,7 et 61y, leur largeur entre 2,3 et 248, et le
nombre de septa varie entre 4 et 8. Ces caramé@astmorphologiques sont

typiques de 'espéchl. fijiensis Cette identification a été confirmée par le
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séquencage d'une région de I'ADN ribosomal pour sduches testées.
L’alignement multiple des séquences obtenues dé&ewnetres faible niveau
de diversité de la région ITS2 entre les souchesnplification du géne Mat
a montré I'existence des deux types de croiseniat]l-1 et Matl-2, au
sein de la population, avec une prédominance dd{¥lata comparaison
des séquences du géne Mat des neufs souches taggeles séquences

données sur NCBI a montré que le gene Mat estduieservé

L'évaluation de la pathogénicité de 20 souches\&lééque toutes les
souches sont pathogénes sur le cultivar Cavendi€rarde Naine ».
Cependant, la souche RDC215 a manifesté un imgdast @evé que les

autres et peut étre considérée comme la plus ataile

3.2. Introduction

Les bananiers et bananiers plantains constituegtaupe d’une importance
agricole, alimentaire et économique considérabldravers le monde
(Gaidashovaet al, 2010). Dans les pays les plus pauvres d'Afrique,
d’Amérique latine et d’Asie, pres de 90% de la mcitbn est consommée
sur place. La consommation par habitant varie,nskde pays, de 2 kg par
habitant et par an (kg/hab./an) par exemple en e hn50kg/hab./an en
Océanie, et méme 250kg/hab./an dans les pays dusfrde I'Est tels que
'Ouganda, le Burundi et le Rwanda (Lassoudierel020En RDC, les
bananiers et bananiers plantains sont cultivésaltitudes comprises entre
2 m sur la cbéte Ouest jusqu'a 1840 m sur les madatButembo (Ndungo,
2004). La production nationale annuelle de cetteui est passée de 1,49
millions de tonnes en 2000 a 1,96 millions de tenee 2011(FAOSTAT,
2012).
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D’'une importance capitale pour la sécurité alimeatat économique de
plus de 400 millions de personnes des pays dulSunanier est soumis a
des menaces parasitaires constantes. En RDC etmeta dans la région
de Kisangani, des symptdmes de cercosporiose sardrament observés. |l
serait associé M. fijiensis I'agent responsable de la cercosporiose noire
(Onautshu, 2007 ; Carlieat al., 2002, Mobambo, 1993), mais pourraient
étre aussi associés a d'autres especes. Trois mramp (ascomycetes)
responsables de graves maladies foliaires sonorags :Mycosphaerella

fijiensis M. musicolaetM. eumusaéCarlieret al, 2002).

La maladie des raies noires du bananier (MRN) awosporiose noire
causée paM. fijiensis est considérée comme la maladie foliaire la plus
importante de cette culture (Lassoudiére, 2007).madadie de Sigatoka
(MS) ou cercosporiose jaune causée ldarmusicolaest aussi considérée
comme une contrainte sérieuse a la production deartiers dans certaines
régions du monde. Elle est moins sévére que la NdRNe que le spectre
d’hétes deM. musicolaest plus restreint et sa virulence moins granadvtju
fijiensis et lais la MS reste répandue dans les zonea MIRN est absente,

notamment dans les zones de plus hautes altitidieauzomeaet al, 2011).

L'identification de I'espéce en cause dans uneorédgbnnée est importante
afin d’'adopter des mesures de contrble adaptées canactéristiques
épidémiologiques du pathogéne. Les trois especepomsables des
cercosporioses produisent des symptdémes semblableslles sont
morphologiquement tres proches (Maxwellal, 2005 ; Arzanloet al,
2008). Le diagnostic dil. fijiensiset sa différentiation aveld. musicolaet
M. eumusaae peuvent se donc faire uniquement a partir des€pvation

des symptdbmes sur les feuilles. En plus, les céniatitjues phénotypiques
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du stade sexué de trois espéces sont égalememiepr{Balint-Kurtiet al,
2001 ; Churchilket al, 2011).

Ces especes peuvent cependant étre distinguébassmudes caractéristiques
macroscopiques et microscopiques de leur stadei@sesit directemerin
situ sur des échantillons foliaires, ou encore apras igolementin vitro
(Carlier et al, 2003). En outre, I'identification de ces espegest se faire
par voie moléculaire. Le séquencage des régiornicpé@res du génome,
telle que les régions ITS (Internal transcribedcepade I'ADN ribosomal
s'est avéré étre un outil valable pour le dévelomre de la systématique
moléculaire, I'étude de la phylogénie des espéeete développement de
méthodes de détection et quantification spécifiqles espéces (Boysen
al., 1996 ; Kuninangat al, 1997 ; Takamatsu, 1998 ; Loreeial, 1999 ;
Legréveet al, 2002).

Les techniques moléculaires basées sur I'amplifinatspécifique de
fragments de génome situés dans les régions IT&uetséquencage vont
permettre non seulement de déterminer I'(es) e¢pedeMycosphaerella
dans la zone d'étude, mais peuvent mettre en ésédéaxistence d’'une
diversité au sein de la population. Sur ce plansiplrs études réalisées sur
la structure génétique des populationsMiefijiensisa une échelle globale
ont montré que le niveau de différentiation géngtigeM. fijiensisest tres

élevé a I'échelle mondiale et moindre a I'échadleale (Halketet al.,2010).

Dans le but de mieux appréhender les problémes li@sercosporiose noire
du bananier dans la région de Kisangani, le preotigctif de notre these
visait a caractériser les populations M fijiensis sur les bananiers et
bananiers plantains et d'évaluer la diversité daglses en présence. Une

étude morphologique a été entreprise a cet effettddt moléculaire a été
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mis en place pour faciliter le diagnostic et évalleeniveau de diversité.
Comme aucune information n’était disponible papapaux populations de
la région de Kisangani, le séquencage des régitbBsalété privilégié dans
un premier. En outre, vu le caractere hétérothadlide I'espéce, il nous a
semblé intéressant d’évaluer, par voie moléculéés proportions des deux
idiomorphes Mat 1-1 et Mat 1-2 responsables du typecroisement des
souches au sein de la population. Enfin, une éunmmparative de la
pathogénicité de 20 souches isolées de différerdtgions et a partir de
cultivars de bananier et bananier plantain disgingtar une technique
d’'inoculation en conditions contrdlées sur bananiarégalement été réalisée

dans le but d’évaluer le spectre de virulence daestes.

3.3. Matériel et méthodes

3.3.1. Matériel végétal

Le matériel végétal utilisé dans ce travail au dégaquel la collection de
souches fongiques a été isolée (Tableau 3.1) étaistitué des feuilles
nécrosées des bananiers et bananiers plantainstasiees foliaires et un
dessechement important, récoltées a Kisangani ®tesgirons sur les
cultivars prédominants cultivés localement. Legillies récoltées ont été
directement mises dans des papiers journaux pour $chage au
laboratoire pendant 3 jours a la température amwiaElles ont été
conservées de cette maniere jusqu’a I'étape diiseit des souches.

Les souches dWl. fijiensisisolées sur différents cultivars des bananiers et
bananiers plantains de la région de Kisangani p@#entées dans le tableau
3.1 tandis que la région de Kisangani qui est notikeu d'étude est

illustrée par la figure 3.1.
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Tableau 3.1 Souches deMycosphaerellaisolées a partir de feuilles

présentant des symptdomes de cercosporiose suulliesrs de bananier et

bananier plantain dans la région de Kisanganiugtddgine.

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 PK14RteUdu Litete P.Fr 2009
RDC17-32 16 PK 14 Rte Ybi Akoto P.Fc 2009
RDC33-51 19 PK8Rte Opala LibangalLik. P.Fc 2009
RDC52-62 11 lle Mbiye Gde Naine B. 2010
RDC63-79 17 lle Mbiye Amakoko P. 2010
RDC80-98 19 Lubunga Akoto P.Fc 2010
RDC99-117 19 lle 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.vVc 2010
RDC245 1 Masako Bisamunyo B. 2009
RDC246-265 20 Mangobo Bisamunyo B. 2010
RDC266-287 22 Tshopo Gros MichelB. 2010
RDC288-296 9 lle Mbiye Gde Naine B. 2010

Légende : Rte Ybi = Route Yangambi ; Rte Udu = Rdubundu ; Libanga
Lib. = Libanga Liboelabokoi ; Libanga Lik. = Libaad.ikale ; Gde Naine =
Grande Naine ; Libanga Lif. = Libanga Lifombo ; £.Plantain; B. =

Banane ; P.Fr = French ; P.Fc = Faux corne ; P.Vcatcorne
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Figure 3.1.La région de Kisangani encerclée en noire sur e ast notre

milieu d’étude. Cette carte générale de la Rigue Démocratique du
Congo utilisée a été fournie par l'unité d’envirenmétrie et GEomatique de
I'Université catholigue de Louvain, UCL (Belgique)©UCL-Geomatics
2010.

3.3.2. Méthodes

3.3.2.1. Isolements des champignhons

A partir des échantillons de feuilles récoltéess |Isouches de
Mycosphaerellaspp. ont été isolées par la technique de déchaege d

ascospores sur milieu gélosé ,(HAgar), qui ont ensuite été repiquées
ensuite sur milieu Potato Dextrose Agar (PDA)r(i€get al, 2003).
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Pour la mise a décharge, les morceaux de feméesosées ont été d’abord
découpés, ensuite mis a tremper dans l'eau destdk&rile pendant 20
minutes afin de les humidifier. Les morceaux deillEsi ont ensuite été
placés a l'intérieur de couvercles de boites dé Bat ont été posés sur des
boites contenant de I'agar a 3%. La face inféeiele la feuille était dirigée
vers le haut, face au milieu de culture. Les boietsété incubées a 25°C
pendant une nuit. Le lendemain, les ascosporesadgeds sur I'agar

pendant la nuit ont été repiquées individuellerramt le milieu PDA (39
all).

Le repiquage s'est fait par I'observation au micope inversé (Motic
AE31), en récupérant soigneusement, une a unastespores déchargées a
I'aide d’une aiguille. Les cultures ont été incub@&e25°C et le phénotype
des souches observé aprés 45 jours pour évaluesrfaspondance avec
celui deM. fijiensis, M. musicolau M. eumusaeles souches obtenues ont
été repiquées en boites de Pétri et en tubes aficodserver la collection

établie.

3.3.2.2. Mise en sporulation des conidies

Pour produire des conidies, des petits fragmentsngeélium obtenus a
partir des mycéliums en croissance depuis troisases sur milieu PDA ont
été repiqués sur milieu V8 modifié, de la compositsuivante : 10% de jus
de légumes V8, 0,02% de carbonate de calcium (GaQ% d'agar, pH 6,

4% de streptomycine et 6% de pénicilline (Candieal, 2003). Les boites de
Pétri ont été placées a 25°C sous une lumiere idapermanente. Les
conidies ont été observées, aprés prélevemengpanation microscopique,

a partir du 13jour de culture.
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3.3.2.3. Caractérisation des souches

La caractérisation des souches s'est faite sur bdisbservations
phénotypiques, d’analyses moléculaires et de Kemgabe la pathogénicité

dans des conditions contrélées.
3.3.2.3.1. Caractérisation morphologique

Les caractéristiques phénotypiques, a savoir laratbn, la forme et
'aspect du mycélium des souches en croissancandieu PDA ont été
observées. En outre, la vitesse de croissanceatpietsouche sur ce méme
milieu a été suivie pendant 10 semaines. A cett,effee rondelle de
mycélium de 4 mm de diameétre a été prélevée dafreé de croissance
d’une culture sur PDA et inoculée au milieu d’uradte de Pétri a raison de
quatre répétitions par souche. Les boites ontlat&gs a 25°C a la lumiéere
blanche pendant 3 mois et le diamétre des colai&® mesuré tous les 7
jours.
La croissance radiale fongique a été mesurée etléal selon la formule
suivante : = di _do

2
Avec r; comme rayon spécifiqué, le diamétre spécifique e le diamétre

de la rondelle fongique de départ.

Les observations sur la longueur, la largeur ehdenbre de septations
(septa) des conidies ont eu lieu 14 jours aprasbision sur milieu V8 au

grossissement 40x et ont été réalisées a partipetds fragments de culture
prélevés dans la culture et montés entre lameanatllles microscopiques
avec une goutte du lactophénol. Le hombre moyeoedeparameétres a été

déterminé apres observation de quatre conidiesquarhe.
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3.3.2.3.2. Caractérisation moléculaire

La caractérisation moléculaire a porté sur I'anmdiion par PCR et le
séquencage des régidmsternal transcribed spacérdTS), ITS1 et ITS2, et
du géene 5,8S de I'ADN ribosomal d’'une part, et @éneyMat, d’autre part.
Les souches analysées (Annexe 3) ont été choisifmetion de la diversité
observée au niveau de leurs caractéristiques mimgioes. Elles ont été
ensuite comparées a des souches originaires dur@amet des accessions
de Mycosphaerellaspp. diponibles dans la base des données NCBMdafin
confirmer lidentification de I'espécl. fijiensisdes souches et d’évaluer la

diversité au sein de la populations isolées de RDC.

Les étapes suivantes ont été réalisées pour la&téesation moléculaire:
'extraction de 'ADN (Annexe 2), la quantificatiotie la concentration en
ADN, l'amplification par PCR, I'analyse de prodHCR sur gel d'agarose,
la visualisation sous UV et le séquencage.

L’ADN a été extrait en utilisant le kit FastDNA (agxe 1) avec les outils
FastPrepR (Qbiogene, Inc., CA), puis dilué 10x avamplification par
PCR.

3.3.2.3.2.1. Amplification par PCR et analyse des produits

a. RégionITS
Les amorces suivantes, universelles pour I'étuderégions ITS de 'ADN
ribosomal des champignon, ont été utilisées :

» ITS1 (5TCCGTAGGTGAACCTGCGG3) et
» [TS4 (5TCCTCCGCTTATTGATATGC3)) (Leeet al,1990).
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Le mélange réactionnel pour un échantillon étaitstitué d’eau DEPC (eau
distillée stérile traitée au diéthylpyrocarbongtEd,125 pl), Tampon Go taq
5x (5 ul), MgC}h 25 mM (2,5 ul), d’'NTPs 10 mM (0,75 ul), amorceviard
20 mM (ITS1) (0,5 ul), amorce reverse 20 mM (IT$@)5 ul), Go taq
polymerase 5 unités/ul (0,125 pl). L'extrait d’AD®,5 ul) y est ajouté de
facon a obtenir une quantité de 0,05 a 5 ng pouryuR3le mélange
réactionnel. L'amplification d’ADN a été réaliséearpla méthode de
" polymerase chain reactignPCR, dans un thermocycleur iCycler version
4.006. Le cycle suivant a été appliqué : une peeenétape de 95°C pendant
2 minutes pour la dénaturation, suivi de 30 cycl@snplification a 95°C
pendant 30 secondes pour la dénaturation, 55°Clapen30 secondes
pour I'hybridation et 72°C pendant 1 minute pougéldhgation. Une
élongation finale a été réalisée a 72°C pendantnitiutes. L'amplicon a
migré par électrophorése a 120 volts sur gel d@zgaf,2% pendant 1 heure

avant d’étre visualisé sous UV en présence de bmutigthidium.

b. Géne Mat

Les amorces suivantes ont été utilisées:
» flan4739-F (5-GCGGTTTTGGAGCGGTCAGG-3)),
* inver5656-R (5'-GAAGCTCTGGGTATCTCAGCACAGG-3') et
* inver8486-F (5’GCACCTCAGGGAGGCATTGG-3) (Conde-
Ferraezet al, 2007).

Le mélange réactionnel pour un échantillon étaistitué d'eau DEPC
(13,125 ul), Tampon Go taq 5x (5 ul), MgCe5 mM (2,5 ul), d’'NTPs 10
mM (0,75 ul), amorce forward 20 mM (flan4739-F pdiatl-1 et Matl-2)
(0,5 ul), amorce reverse 20 mM (inver8486-F pouat M1 et inver5656-R
pour Matl-2) (0,5 pl), Go taq polymerase 5 unjteg0,125 ul). Une
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guantité de 0,05 a 5 ng pour 25ul de mélange arawl a été obtenue apres
ajout de 2,5 ul de I'extrait d’ADN. Pour la détermation des deux types de
croisement, I'amplification de I'’ADN par PCR a étéalisée a des cycles de
températures définis comme suit: dénaturation G94°5 minutes) ;
[dénaturation (94°C : 30 secondes), hybridatiorf@41 minute pour Mat1-
1 et 58°C: 1 minute pour Matl-2), élongation (72°@inute)] x 30 ;
élongation finale (72°C : 7 minutes). Les proditSR ont été séparés par
électrophorese sur gel d’agarose a 1,2%. Les battmsues de taille 966
bp pour Matl-1 et 917 bp pour Matl-2 ont été réalgar fixation du
bromure d’éthidium dans le gel suivie d'une lectul® ce gel avec un

transilluminateur a UV.

3.3.2.3.2.2Séquencage et analyse des séquences nucléotidiques

Le séquencage direct a été réalisé suivant la métle Sanger par la firme
Macrogen, avec le produit PCR dilué 10 fois daread’ distillée. Le
séquencage de chaque fragment a été réalisé s&paravec les amorces
forward et reverse. Le mélange a séquencer a @i pdans un tube
Eppendorf. Le segment complet de DNAa été obtemuapsemblage des
séquences contigués (Vector NTI® Advancell, Inetgg L'alignement
des séquences obtenues a été réalisé via Clustaiii¢laant les séquences
des régions ITS de I'ADN ribosomal d'accessions Me fijiensis M.
eumusaeet M. Musicola et celles des genes Matl-1 et Mat 1-2 des
accessions dmlycosphaerellaspp. disponibles dans le GenBank. Un NCBI

Blast a été effectué sur les séquences des nutdéoti
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3.3.2.3.3Test de pathogénicité

Un test de pathogénicité de 20 souchedvddijiensis sur bananier a été
réalisé en serre, a une température de 24-28°Chunedité relative de

100% et une photopériode de 12 h/12 (Abadie, 2068 souches analysées
ont été choisies pour étudier un spectre de sousbiées de divers cultivars

et de plusieurs sites.

Cent vitroplants du cultivar Cavendish ‘Grande Mairissus de culturin
vitro ont été sevrés en serre dans des pots contendgetrdau et dans une
ambiance confinée a l'abri des rayons directs panda jours. Aprés
repiquage des plants dans des pots plus grandsatesiers ont été arrosés
a intervalle de deux jours pendant 25 jours avecaghution nutritive ayant
la composition: Ca(Ng),.4H,.0 (472,3 g/5 litres) ; KCI (74,56 g/5 litres) ;
K2.SQ, (87,135 g/5 litres) ; MgGl6H,O (81,324 g/2 litres) ; MgSOYH,O
(98,592 g/2 litres) ; NafPO,.2H,0 (62,404 g/2 litres) ; FeEDTA.Ne (62,404
0/2 litres), HBO; (9,893 g/2 litres).

Ensuite, les bananiers agés de 29 jours aprésuegggont recu une
application de fertilisant Osmocote® dans tous pess a raison de 5
granules (dés) par pot et I'arrosage a I'eau simppfges I'application de

I'Osmocote, les derniéeres feuilles déroulées aatnéarquées pour servir de

repere.

Les vingt souches d. fijiensisont été repiquées dans des boites de Pétri
contenant du milieu PDA (39 g/l) et incubées peh@njours a 25°C dans
une étuve afin d’obtenir du mycélium. Les souchasemsuite été cultivées
sur du milieu V8 madifié (Carlieet al, 2003) pendant 14 jours a 25°C sous

lumiére permanente.
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Aprés deux semaines de croissance, 5 ml d'eaillédsstérile ont été
ajoutés a la boite de Pétri, la culture frottéecauee lame et la suspension
de conidies ainsi obtenue a été filtrée sur papiitie Whatman (diametre
150 mm) pour obtenir une suspension de conidieste Gaispension a
ensuite été centrifugée pendant 20 minutes a 5000s/minute. La
concentration ainsi obtenue est a été déterminéegpaptage des conidies a
l'aide d’'une cellule de Fuchs-Rosenthal. Une cotreéion de 5.000
conidies/ml a été utilisée pour l'inoculation etetpues gouttes d'une
solution de gélatine 1% ont été ajoutées a la sisspe finale pour permettre
une bonne adhésion sur la zone foliaire inoculée.

L’inoculation de solutions conidiennes a été réalipar pulvérisation sur les
bananiers agés de 60 jours d’'une quantité de 21MmDQO conidies) par
feuille, soit 6 ml pour trois feuilles et par planQuatre bananiers par souche
ont été inoculés. L’inoculum pour chaque souchit é&a24 ml. Au total 100
plants de bananiers et 20 souche$/dédijiensisont été testés en trois séries
inoculées a 3 jours d'intervalle. Pour chaque séumiee méme souche
contrble a été inoculée sur 4 plants tandis queitdes plants (bananiers

témoins) n’ont pas été inoculés. Au total, 88 danit donc été inoculés.

Sur chaque plant, l'inoculation a été faite sur tiess premieres feuilles
déroulées et celles-ci ont été retenues pour suliégeolution des
symptémes. Pour éviter la dispersion des conidiesdes autres feuilles de
I'étage supérieur, ces derniéres ont été recowsvaxtec du plastic pendant la

pulvérisation.

Les plants inoculés ont été maintenues dans l& serec une humidité
relative de 100% pendant une semaine a l'aide ddlifioateur, une

photopériode de 12 h et une température jour ¢trespectivement de 28 et
25°C (Abadie, 2008). Apres une semaine, 'humiditté réduite a 80%. Le
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suivi des symptémes selon I'échelle de Fouré a cemeéh 17 jours aprés
I'inoculation, et s’est poursuivi tous les 3 joutsaire sous la courbe de
progression de la maladie (AUDPC) a été évaluéichndlle de I'étage

foliaire jusqu’au 35jour apres inoculation.

3.3.2.4. Analyse des données

Les données obtenues ont été analysées par une ANQ¥ide du logiciel
"Entreprise Guide SASLes moyennes ont été comparées au seuil de 5%
par le test de I'étendue studentisée de Tukey.Hdagses d'erreur sur les

courbes représentent les déviations standardsl@asca partir de I'écart

type.

3.4. Résultats et discussion

3.4.1. Caractéristiques morphologiques

Les caractéristiques phénotypiques de 296 souckedlytosphaerella
isolées sur 14 cultivars de bananiers et banapiargtains (Tableau 3.1)
prennent en compte la coloration, la forme et kasples mycéliums (Figure
3.2). Les colorations des mycéliums en croissanzenslieu PDA sont
variables pour les différentes souches étudiéeslaStace supérieure des
cultures en croissance sur PDA, les couleurs bdime; blanc-verdatre,
blanc-rosatre, brun-olive, verdatre, grisatre aidt @bservées. Sur la face
inférieure, c’est la couleur noire, typiqgue desdms deM. fijiensis qui
prédomine. La forme est soit réguliere, soit irti&ga avec un aspect plat,
ou légérement a tres bombé (Figure 3.2). Les pkpastdifférents ont été
rencontrés dans la quasi totalité des sites vislté®e prédominance des

souches a contour régulier et bombée est obsefigiaé¢ 3.4).
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Ces caractéristiques sont différentes de cellesreéss sur les souches de
M. musicola(Figure 3.3) isolées de bananiers collectés dangdion de
Bukavu au Sud-Kivu par un étudiant au laboratoieeptiytopathologie a
'UCL selon les mémes conditions que celles apgigudans ce travall
(Zihalirhwa, 2011). Leur couleur dominante sur &ce supérieure était
blanchatre tandis que sur la face inférieure, ldgies étaient jaunes. Par

ailleurs, un contour régulier et un aspect platétaobservés.

Figure 3.2. Phénotypes des mycéliums des souchesMddijiensis en
provenance de la RDC (Province Orientale) et céétsvsur PDA a 25°C
aprés 45 jours de culture. Couleurs sur la facérgyre : blanc-olive (A),
blanc verdatre (B), blanc rosétre (C), brun-olii®, (verdatre (E), grisatre
(F). Couleur noire sur la face inférieure (G). @amtrégulier, aspect bombé
(H), contour irrégulier, aspect plat (I).
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Figure 3.3. Phénotypes des mycéliums des souchesMdemusicolaen
provenance de la RDC (Province du Sud-Kivu) efiédts sur PDA a 25 °C
aprés 45 jours de culture. Couleur sur la face sy (A) et face

inférieure (B) (Zihalirhwa, 2011).
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Figude4. Distribution des souches 8& fijiensis isolées

derdgyion de Kisangani en fonction de la forme efagpect
de rélram.
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Les dimensions et le nombre des septations desliesnde différentes
souches, observés 14 jours apres culture sur ieun8, sont présentés

dans le tableau 3.2.

Tableau 3.2 Longueur, largeur et nombre des septa des cenmti@duites
par les souches ddlycosphaerellafijiensis isolées dans la région de

Kisangani pour une moyenne de 4 conidies par souche

Souches Longueurigm) Largeur (um) Nombre de septa
RDC2 54,546,0 2,610,1 5+0,8
RDC3 61,8+3,5 2,8+0,3 6+1,5
RDC4 57,645,1 2,740,2 5+0,8
RDC5 50,7+3,8 2,540,1 4+0,8
RDC6 58,415,4 2,610,2 8+0,7
RDC7 46,7+4,6 2,440,1 4+0,8
RDC8 58,9+4,9 2,740,2 5+0,8
RDC11 55+7,6 2,4+0,1 5+0,7
RDC12 55,816,5 2,7+0,2 4+0,8
RDC13 49,745,4 2,5+0,1 4+0,7
RDC14 59,3+4,9 2,840,2 5+0,7
RDC15 58,315,4 2,7+0,2 5+0,8
RDC16 57,445,4 2,6+0,3 5+0,7
RDC93 53,8+4,7 2,7+0,2 5+0,8
RDC94 54,615,8 2,7+0,2 5+0,7
RDC146 57+6,1 2,8+0,2 50,8
RDC147 53,545,2 2,5+0,1 5+0,7

L’étude des caractéristigues morphologiques régele la longueur et la
largeur des conidies varient respectivement de 46%,8 um et de 2,4 a 2,8
um tandis que le nombre de septa varie de 4 a Blgda 3.2). Pour
'ensemble des souches, les dimensions de coretliesnombre de septa se
situent bien dans lintervalle de dimensions rafges pour I'espéc/.
fijiensissoit 30 & 132 um x 2,5-5 um et de 1 a 10 septa (CHM4; Ploetet
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al., 1994 ; Carlieet al.,2003) . Les valeurs de ces parametres sont de 10 a
109 um x 2 & 6 um et 0 a 8 septa p@umusicolaet de 21,2 a 41,6 um X
25 um et 3 & 5 septa poMt. eumusadWardalaw, 1972 ; Cariest al,

2000 ; Crous et Mourichon, 2002). La taille desidi®s des souches isolées
dans ce travail ne correspond pas donc a celleigmée pouM. eumusae

Par contre, les valeurs observées pour les casditjées de taille et nombre

de septa ne permettent pas d'identifier formellenidn fijiensis et M.

musicola

Les valeurs observées pour les souches de RDC gueljues peu
différentes de celles observées par Gaillard (2@00)les souches dd.
fijiensis en provenance de Philippines, Gabon, Honduras, e@am,
Panama, Indonésie, Tanzanie, Nouvelle CalédoniestaC®ica, Tonga,
Samoa, Papouasie Nouvelle Guinée, Cote d’lvoiréwdig lles Cook et
Burundi. Ce chercheur a trouvé 50 & 130 um poleonigueur, 3,5a 7,5 um
pour la largeur et 6 & 10 pour le nombre de sep&z ¥l. fijiensis. Par
ailleurs, il a trouvé les valeurs de 50 a 90 umn8et 6 a 12 respectivement
pour la longueur, la largeur et le nombre de sej@aconidies cheM.
musicolapour les souches isolées au Brésil, au Camerouofsmbie, a
Martinique, en Indonésie, au Costa Rica, en Guageloen Guinée et en
Australie. La longueur chelel. musae variait entre 7,5 et 73,5 um tandis
que la largeur était de 1,2 um pour les souche€ataeroun, du Brésil et

des lles Cook.

La vitesse moyenne de croissance de 10 soucheBfra 25°C sous
lumiére blanche permanente a été évaluée. L'éwniude la croissance des
souches d#/. fijiensisen fonction du temps présente une allure trésilieé
(Figure 3.4) témoignant d’une vitesse radiale amtst Pour les 10 souches,

ces vitesses ont été estimées entre 0,19 mm/jaur Ips souches les plus
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lentes et 0,36 mm/jour pour la souche & croissamge rapide, soit un
maximum de 25 mm apres 70 jours. Coekal. (2009) rapporte une vitesse
de croissance comparable polt. fijiensis dans les mémes conditions, sur
PDA pour une température comprise entre 24-28°Cm/B8 jours, soit 0,26

mm par jour.

Au regard des caractéristigues morphologiques des souches, nous
pouvons émettre I'hnypothése selon laquelle les lidsolées dans région
de Kisangani appartiendraientMx fijiensis. Cependant, afin de confirmer

cette identification, des analyses moléculairetdeffectuées
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Figure 3.5 Evolution de la croissance des 10 soucheMyeosphaerella
fijiensis isolées de la région de Kisangani pendant 70 jeursPDA en

conditions contrblées a 25°C.

3.4.2. Caractéristiques moléculaires

Apres extraction de I'ADN des souches, I'amplifioat de la région de
I’ADN ribosomal comprise entre les amorces ITS1T&4 d’'une part et du
gene Mat d’'autre part a été réalisée par PCR. ésdtats de I'amplification
de quelques souches sont présentés dans la figurk &parait que pour la
région ITS, un amplicon d’environ 500 pb a été nbtalors que pour le
géne Mat, les souches Mat1-1 donnait un ampliéemviton 966 pb avec le
couple d’amorces flan4739-F et inver8486-F pour Mgt et flan4739-F et
un amplicon d’environ 917 pb avec le couple damerdlan4739-F et
inver5656-R pour Mat1-2.
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9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 B

Figure 3.6.Visualisation des amplicons obtenus aprés amptifinade
I’ADN extrait de souches delycosphaerella fijiensipar PCR. ITS (A),
Promega DNA Ladder 100 pb (M), RDC134 (1), RDC28% RDC64 (3),
RDC288 (4), RDC239 (5), RDC217 (6), RDC115 (7), RIDE (8), RDC252
(9), RDC182 (10), RDC155 (11), RDC220 (12), RDC143), RDC255
(14), RDC184 (15), RDC77 (16), RDC15 (17), RDC25%8)( Blanc (B),
Matl-1 (B), Promega DNA Ladder 100 pb (M), RDC8 @PC275 (2),
RDC167 (3), RDC97 (4), RDC281 (5), RDC132 (6), R@217), RDC53
(8), RDC100 (9), RDC254 (10), Blanc (B), Mat 1-2 (@romega DNA
Ladder 100 pb (M), RDC175 (1), RDC55 (2), RDC13), BDC86 (4),
RDC225 (5), RDC134 (6), RDC296 (7), RDC288 (8), RI3€ (9), RDC155
(10), Blanc (B).

134



Chapitre 3 Caractérisations pignique et moléculaire

Pour permettre de distinguer les trois espécebylmsphaerellacertains
amplicons ont été séquencés suivant la méthodeadge® par la firme
Macrogen. Apres réception des séquences, degsanit été formés avec

les deux séquences (forward et reverse) issueg dh@me souche.

La comparaison de séquences avec le programme BlASdleau 3.3) et
'alignement des séquences de la RDC avec un éltharde séquences de
M. fijiensis, M. eumusae et M. musicodeec le programme ClustalW
démontrent que les séquences ITS des 27 souchéestate la région de
Kisangani appartiennent a I'espebk fijiensis (Figure 3.7). Trés peu de
diversité dans les régions ITS1 et ITS2 sont olése\parmi les séquences
obtenues alors que plusieurs mutations ponctuelleséme des délétions
sont observées par rapport aux séquences rapppdads. musicolaet M.

eumusadFigure 3.7).

La comparaison des séquences du géne Mat des salete RDC a celles
de souches de référence de la base des données@BE également une
tres forte similarité avec les séquenced/ddijiensis. Ce résultat obtenu par
voie moléculaire confirme que les symptémes declaasporiose observés
sur divers cultivars de bananiers et bananierstaites dans la région de

Kisangani sont effectivement das/& fijiensis

M. fijiensisa donc été la seule espéce isolée des échantiliolsrégion de
Kisangani. Sur bases du phénotype des souchess@andf/ses moléculaire,
aucune souche d&l. musicolaou M. eumusaen’a été isolée de ces
échantillons. La méthode utilisée dans notre ldbow n'était pas
spécifique aM. fijiensis: des souches dd. musicolaont été isolées selon

cette méme technique au sein du laboratoire arpddichantillons de
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feuilles de bananiers collectées dans la régiorBdkavu au Sud-Kivu
(Zihalirhwa, 2011).

Plusieurs laboratoires ont récemment développéuadecoles moléculaires
pour différencier les espéces Mycosphaerellaassociées au bananier. A
I'neure actuelle, un certain nombre d'amorces mibtles séquences de
I’ADN ribosomal ou des génes de I'actine, de laulirte et de I'histone ont

été développées pour le diagnostic des cercospsritsre et jaune.

En effet, Vazqueet al. (2012) ont mis au point un test rapide nonfide-
PCR (Direct colony-PCR) pour distingueM. fijiensis et M. musicolaen
utilisant les paires d’'amorces ACTR / MFactF et MitR2/MactRb rapporté
par Arzanlouwet al. (2007). Celles-ci amplifient des fragments spgaigis du
géne de l'actine d®l. fijiensis ou M. musicolaen donnant un amplicon de

500 pb pouM. fijiensiset de 200 pb pouv. musicola

L’intérét de cette méthode réside dans le fait lipijgermet de diagnostiquer
les deux especes sans préalablement effectuerquersgage. Nous avons
utilisé les amorces universelles ITS1 et ITS4 qudpisent un amplicon
d’environ 500 pb pour les deux espéces, afin dpaserestreindre I'analyse

a ces deux especes.

Sur base des amplifications PCR avec les amorcésifispies pour
différencier Mat 1-1 de Mat 1-2, les deux typesct@sement sont présents
dans les populations de RDC avec une prédominaeceMatl-1 (34
souches : RDCS8, 53, 58, 64, 72, 91, 97,99, 110, 139, 141, 142, 149,
150, 156, 167, 184, 190, 192, 207, 220, 221, 232, 236, 249, 254, 266,
268, 269, 275, 281 et 285) sur Matl1-2 (18 soucliri3C54, 86, 93, 95, 115,
131, 133, 151, 153, 159, 180, 203, 225, 239, 288, 292 et 296). Ce
résultat differe de celui rapporté par Vazgeeal.(2012).
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Ces auteurs rapportent que la PCR proposée pdentification rapide des
types de croisement Matl-1 et Mat1-2 pour les sesideM. fjiensisavec la
PCR multiplex développée par Coneleal. (2010) n’avait permis de mettre
en évidence que les souches Matl-1 (Vazeguat,2012).

De notre c6té, les deux types de croisement ont Bié identifiés. Le
déséquilibre entre les propotions de souches MattilMatl-2 est étonnant
dans la mesure oM. fijiensis est une espece hétérothaliique. Néanmoins,
deux voire méme trois hypotheses peuvent étrébada de ces observations.
D’une part, il est possible qu'a Kisangani, lesdms de type de croisement
Matl1-2 soient arrivées plus tard que les souchégpdeMatl-1. Ce décalage
aurait permis une multiplication préalable des bkesc Matl-1 avant
l'arrivée de Matl-2. Il en résulterait des propmms Matl-1/Matl-2 non
équilibrées. Une autre explication peut étre ligefitness’ ou a I'aptitude
des souches Matl-1, qui serait meilleure compamatant aux souches Mat
1-2, dans les conditions de la région de Kisanddné troisieme hypothese,
qu’il ne faut cependant pas négliger vu les obsema de Vasquez (2012),
peut étre que l'efficacité de la PCR spécifique atM2 est moindre que

celle développée pour Matl1-1.

L'alignement multiple (Figure 3.7) révele que tautdes souches
appartiennent M. fijiensis car elles présentent des dissemblances avec les
deux autres especedd.( musicolaet M. eumusag bien que la méme
méthode a permis de mettre en évidehRtemusicola(Zihalirhwa, 2011).

Par ailleurs, il se dégage qu’il existe une ditérsintre les souches, mais

celle-ci est faible.
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< 185/1TS1 ——p
RDC6 AAAAGT CGTAACAAGGT CTCCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACCGAGT GAGGGC 352
RDC12 AAAAGT CGTAACAAGGT CTCCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACCGAGT GAGGGC 352
CAML2 AAAAGT CGTAACAAGGT CTOCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CAT TACCGAGT GAGGGC 356
CAVB AAAAGT CGTAACAAGGT CTOCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CAT TACCGAGT GAGGGC 357
RDC2 AAAAGT CGTAACAAGGT CTCCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACCGAGT GAGGGC 360
EUB14254.1 ccccccmnccmnccacicmcesnmcasncanncannns AGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 23
RDC220  eee-e- CGTAATGATCCCT CCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACCGAGT GAGGGC 58
RDCLO0 = e mmme e e e e eeeeeeeeeeeeaeaaaan CCGAGTGAGGGC 12
0o e CCGAGTGAGGGC 12
0 o 2 TGAGGGC 7
RDCL90 = e mmme e eeeeeeeeeeeaaaaaas CATTACCGAGTGAGGGC 17
300 1
AF297225. 1 AAAGTCGTAACAAGG TCTCOCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACCGAGTGAGG- C 65
RDC224 s mmm e e e eeeeeeeeeeeeaeaaaa-
0o 2
RDCL44 ~  eeeeeeieiieiiieiiieaiaeiaaeiaaeaaaeaaasascesmcsssesaaes
CAMI5  eeeeee- TAACAAGGGT CTCCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACCGAGGGAGGGEC 53
AF181705. 1 AAAGTCGTAACAAGG- TCTCCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACCGAGT GAGGGC 66
RDC222 = eeeeecmiecaaicacisacismcisamcasmcssscasnes ATCATTACCGAGTGAGGGC 19
RDC32 = mmmm e e e eeeeeeeeeeeeaeaaaa-
RDC35 = mmmm e e eeeeeeeeeeeeeeeeaaaa-
300
RDC42 ~  meeememeeeeeeeaaaon CGTAGGT GAACCT GCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 40
CAMIL e CGTAGGT GAACCT GCGGAGGGATCATTACCGAGTGAGGGC 40
RDC33 ~  eeeeeemeeeieeenaans COCGTAGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACCGAGT GAGGGC 41
RDCL13 == mmme e e e e eeeeeeeeeeeeeeaeaaaa-
RDCLL0 = e mmmemm e e e eeeeeeeeeeeeeeaeeaaa-
RDC226 e eeemmeeiiicaeiiaeiaaeaaaeaaaeaaaeaaasaaasascesscsssesanes
300 1 S
RDC292 e e eeeeeeeeeeaaaaaan CCGAGTGAGGGC 12
AY266149.1 - TCTOCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGATCATTACCGAGT GAGGGC 44
AF181706. 1 AAAAGT CGTAACAAGGT CTCCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGAT CAT TACCGAGT GAGGGC 66
AY266148.1 oo TCTCCGT AGGT GAACCT GCGGAGGGATCATTACCGAGT GAGGGC 44
EU140340.1 ----------- AGTGATTTOCGT AGGT GAACCT GOGGAGGGATCATTACTGAGT GAGGGC 49
EU514234.1 ceeeememmeeeeeaaan TCCGTAGGT GAACCT GCGGAGGGAT CATTACT GAGT GAGGGC 42
AY923757.1 s TCCGTAGGT GAACCT GCGGAGGGATCATTACTGAGTGAGGGC 42

< 1 TS1 >
RDC6 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACC- TGC 410
RDC12 TCACGCCC- GACCTCCAACCCT TTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEGEECGACS- TGC 410
CAML2 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEGEECGACS- TGC 414
CAVB TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACC- TGC 415
RDC2 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACC- TGC 418
EU514254. 1 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCT TCGGREGEGECGACS- TGC 81
RDC220 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACC- TGC 116
RDC100 TCACGCCCCGACCTTCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACS- TGC 71
RDC58 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTCA: - - - - CACAACCTGTTGCTTCGGGGGCGACC- TGC 65
RDC129 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACCTGTTGCTTCGGEEECGACS- TGC 65
RDC190 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACS- TGC 75
RDC95 ~  eemeecmiecaiicieaaiecaaaeaaascaaaeaaas TTGTTGCTTCGGGGGC0GACS- TGC 23
AF297225. 1 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACC- TGC 123
RDC224 ~  eeemeeee- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGGEGGCGACC- TGC 50
0o 2 e
RDCL44  eeeeimciimciicceicccieccisceisceieceieenaaas TGGGGCGACC- TGC 13
CAML5 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACC- TGC 111
AF181705. 1 TCACGCCC- GACCTCCAACCCT TTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGGEGEECGACS- TGC 124
RDC222 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCT TCGGBREGGECGACS- TGC 77
RDC32 ~  ----- CCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGGEGGCGACC- TGC 53
RDC35 ~  e-e-- CCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGGGGCGACC- TGC 53
RDC99 ~  eee-e- CC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGGGACGACC- TGC 52
RDC42 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACC- TGC 98
CAMAL TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGREGEGECGACS- TGC 98
RDC33 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCT TCGGREGGECGACS- TGC 99
RDC113 ~ ----- CCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGGEGGCGACC- TGC 53
RDC110  mmmmeemeeemeeeeeeeaaaaaas TGAACCACAACCTGTTGCCTGEGGEGCCGACC- CGC 34
RDC226 e seemeeeiiieeiiaeiiaeaaaeaaaeaaaeaaasaaasascessssssesanes
RDC208 == mmmm e e eeeeeeeeeeeeeeaeaaaa-
RDC292 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACAACT TGTTGCTTCGGEEECGACS- TGC 70
AY266149. 1 TCACCCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACA- CCTGTTGCTTCGGEEECGACCCTGC 102
AF181706. 1 TCACCCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACA- CCTGTTGCTTCGGEEECGACCCTGL 124
AY266148. 1 TCACCCCC- GACCTCCAACCCTTTGTGAACCACA- CCTGTTGCTTCGGEEECEECCCTGE 102
EU140340. 1 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTCTGTGAACCACA- CTTGTTGCTTCGGEEECGACCCTGC 107
EU514234. 1 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTCTGTGAACCACA- CTTGTTGCTTCGGEEECGACCCTGC 100
AY923757. 1 TCACGCCC- GACCTCCAACCCTCTGTGAACCACA- CTTGTTGCTTCGGEEECGACCCTGC 100
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< 1 TS1

RDC6 CG-------- TCOGECG GECECCCCCEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 459
RDC12 CG-------- TCGGCG GBCECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 459
CAML2 CG-------- TCOGECG GECECCCCCEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 463
CAMB CG-------- TOGGCG GECECCCCCEG AGCCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 464
RDC2 CG-------- TCGGCG GBCECCCCCGEG AGGCCGT CTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 467
EU514254. 1 CG-------- TCGGCG GECECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 130
RDC100 CG-------- TCOGECG GECECCCCCEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 120
RDC220 CG-------- TCGGCG GBCECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 165
RDC129 CG-------- TCGGCG GECECCCCEEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 114
RDC58 CG-------- TCOGECG GBCG CCCCEG- AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 113
RDC190 CG-------- TCGGCG GECECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 124
RDC222 CG-------- TCGGCG GECECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 126
RDC292 CG-------- TCGGC(IG(I:GOCCCO(I} AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 120
RDC32 CG-------- TCGGCG GBCECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 102
RDC35 CG-------- TCGGCG GBCECCCCCGEG AGGCCGT CTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 102
RDC42 CG-------- TCOGECG GECECCCCCEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 147
CAMAL CG-------- TCOGECG GECECCCCCEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 147
RDC99 CG-------- TCGGCG GECECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 101
RDC33 CG-------- TCOGECG GECECCCCCEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 148
RDC113 CG-------- TCOGECG GECECCCCCEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 102
RDC95 CG-------- TCGGCG GBCECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 72

CAMLS CG-------- TCOGECG GECECCCCCEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 160
RDC224 CG-------- TCOGECG GECECCCCCAEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 99

RDC121 = memm oo GCCCCCGG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 38

RDC144 CG-------- TCOGECG GECECCCCCAEG AGCCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 62

AF181705. 1 CG-------- TCOGECG GECECCCCCAEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 173
RDC208 = ---------- TCGGECG GG GCGCCCC(!AGGCCGTCTAAACACT(LATCI’TTG:GTCG 46

AF297225.1 CG-------- TCOGECG GECECCCCCCGGAGGCCGT CTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 173
RDC225 = semeeeeeeeeieeeeeeeee CCCCGG- AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 36

RDC110 CG-------- TCGGCG GBCECCCCCGEG AGGCCGTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 83

AY266149. 1 CGBCGAACTTGT CGCCG- GECECCCCCEG AGGTCTCCTTAACACTGCATCTCTGCGTCG 160
AF181706. 1 CGGCGAACTTGT CGCCG- GBCGCCCCCGG AGGTCTCCTTAACACTGCATCTCTGCGICG 182
AY266148. 1 CGBCGAACTCGT CGCCG- GECECCCCCEG AGGTCTCCTTAACACTGCATCTCTACGTCG 160
EU140340. 1 CGBCGAACTCGT CGCCG- GECECCCCCEG AGGTCTTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 165
EU514234. 1 CGGCGAACTCGT CGCCG- GBCGCCCCCGG AGGTCTTCTAAACACTGCATCTTTGCGICG 158
AY923757. 1 CGBCGAACTCGT CGCCG- GECECCCCCEG AGGTCTTCTAAACACTGCATCTTTGCGTCG 158

* * * kkk K **:************ *_*****
44— 1TS1/5,8S '

RDC6 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 519
RDC12 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 519
CAML2 GAGT TTCAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 523
CAMB GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 524
RDC2 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 527
EU514254. 1 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 190
RDC100 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 180
RDC220 GAGT TTlAAACAAATCGAACAAAACT TTCAACAACGCCGATCTCTTGGTTCTGGECATCGATG 225
RDC129 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 174
RDC58 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 173
RDC190 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 184
RDC222 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 186
RDC292 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 180
RDC32 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 162
RDC35 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 162
RDCA2 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 207
CAMAL GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 207
RDC99 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 161
RDC33 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 208
RDC113 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 162
RDC95 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 132
CAML5 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 220
RDC224 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 159
RDC121 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 97

RDC144 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 122
AF181705. 1 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 233
RDC208 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 106
AF297225. 1 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 233
RDC225 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 96

RDC110 GAGT TTAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCT TIGT TCTGGCATCGATG 143
AY266149. 1 GAGTTCCAAACAAAT CGGACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 220
AF181706. 1 GAGT TCCAAACAAAT CGGACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 242
AY266148. 1 GAGTTCCAAACAAAT CGGACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 220
EU140340. 1 GAGTTCAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATGGGTG 225
EU514234. 1 GAGT TCAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGATCTCTTGGTTCTGGCATCGATG 218
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AY923757. 1 GAGTTCAAAACAAAT CGAACAAAACTTTCAACAACGGAT CTCTTGGTTCTGGCATCGATG 218
< 5, 8S >
RDC6 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 579
RDC12 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGT GAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 579
CAML2 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 583
CAVB AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 584
RDC2 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGT GAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 587
EU514254. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGT GAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 250
RDC100 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 240
RDC220 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGT GAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 285
RDC129 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 234
RDC58 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 233
RDC190 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 244
RDC222 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 246
RDC292 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 240
RDC32 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 222
RDC35 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 222
RDC42 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 267
CAMAL AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 267
RDC99 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 221
RDC33 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 268
RDC113 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 222
RDC95 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGT GAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 192
CAML5 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 280
RDC224 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 219
RDC121 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGT GAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 156
RDC144 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 182
AF181705. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 293
RDC208 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 166
AF297225. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 293
RDC225 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 156
RDC110 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 203
AY266149. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 280
AF181706. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 302
AY266148. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 280
EU140340. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 285
EU514234. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 278
AY923757. 1 AAGAACGCAGCGAAATGOGATAAGT AATGTGAATTGCAGAATTCAGTGAATCATCGAATC 278
IR E R R R R R R R R R R R R R R RS R R R R R R R R RS R R R R R R R R R R EEEEEEE
< 5, 85/ 1 TS2
RDCS TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 639
RDC12 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 639
CAML2 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 643
CAVB TTTGAACGCACATT GOGOCCT TT GGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 644
RDC2 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 647
EU514254. 1 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 310
RDC100 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 300
RDC220 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 345
RDC129 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 294
RDC58 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 293
RDC190 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TT GGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 304
RDC222 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 306
RDC292 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGBGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 300
RDC32 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 282
RDC35 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 282
RDCA2 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 327
CAMAL TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 327
RDC99 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 281
RDC33 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 328
RDC113 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 282
RDC95 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 252
CAML5 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGBGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 340
RDC224 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 279
RDC121 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 216
RDC144 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 242
AF181705. 1 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 353
RDC208 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 225
AF297225. 1 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 353
RDC225 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 216
RDC110 TTTGAACGCACATT GOGOCCT TTGGTATTOCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 263
AY266149. 1 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGCATTCCGAAGGGCATGCCTGT TCGAGCGTCATTTC 340
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AF181706. 1 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGCATTCOGAAGGGCATGOCTGT TCGAGCGTCATTTC 361
AY266148. 1 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGOCTGT TCGAGCGTCATTTC 340
EUL40340. 1 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCCGAAGGGCATGOCTGT TCGAGCGTCATTTC 345
EU514234. 1 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCOGAAGGGCATGOCTGT TCGAGCGTCATTTC 338
AY923757. 1 TTTGAACGCACATTGOGOCCT TTGGTATTCOGAAGGGCATGOCTGT TCGAGCGTCATTTC 338

LR EE R RS R RS EEE R RS R RS SRR SRR RS R RS EEEEEEEEEEEEESE]

< I TS2 >
RDCB ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEECGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 697
RDC12 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEECGTCGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 698
CAML2 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 702
CAMG ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 703
RDC2 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 706
EU514254. 1 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCBCGGTTCTCCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 369
RDC100 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 359
RDC220 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 404
RDC129 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 353
RDC58 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 352
RDC190 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 363
RDC222 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 365
RDC292 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 359
RDC32 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGGEGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 341
RDC35 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 341
RDCA2 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 386
cAMAL ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 386
RDCO9 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 340
RDC33 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 387
RDC113 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 341
RDCO5 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 311
CAML5 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 399
RDC224 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 338
RDC121 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGTCGCGGTTCT TCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 275
RDC144 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCBCGGTTCT TCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 301
AF181705. 1 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 412
RDC208 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGGEGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 284
AF297225. 1 ACCACTCAAGCCTAGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTTCTCCGCGCGOCT TAAAGTCT- CC 412
RDC225 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGT CGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 275
RDC110 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGTCGCGGTTCTTCGCGCGOCTTAAAGTCT- CC 321
AY266149. 1 ACCACTCAAGCCTAGCT TGGT AT TGGEGCGCOGCGGT GCTCCGCGCGOCOCAAAGTCTCCC 400
AF181706. 1 ACCACTCAAGCCTAGCTTGGT AT TGGEGCGCCGCGGT GCTCCGCGCGOCOCAAAGTCTCCC 421
AY266148. 1 ACCACTCAAGCCTAGCTTGGT AT TGGEGCGCCGECGGT GCTCCGCGCGOCOCAAAGTCTCCC 400
EUL140340. 1 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTGT TTCGCGCGOCTTAAAGTCTTCC 405
EU514234. 1 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGTATTGGGCGTCGCGGTGT TTCGCGCGOCTTAAAGTCTTCC 398
AY923757. 1 ACCACTCAAGCCTGGCTTGGT AT TGEGCGT CGCGGTGT T TCGCGCGOCTTAAAGTCTTCC 398

< | TS2 —>
RDC6 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 757
RDC12 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 758
CAML2 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGATCTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 762
CAMG GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 763
RDC2 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 766
EU514254. 1 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 429
RDC100 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 419
RDC220 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGOGT TGTGGATIBT T TCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 464
RDC129 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 413
RDC58 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 412
RDC190 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 423
RDC222 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 425
RDC292 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 419
RDC32 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 401
RDC35 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 401
RDCA42 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 446
cAMAl GGCTGAGCTGTCOGTCTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 446
RDCO9 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGATTTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 400
RDC33 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 447
RDC113 GGCTGAGCTGTCOGTCTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 401
RDCO5 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 371
CAMLS GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 459
RDC224 GGCTGAGCTGTCOGTCTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 398
RDC121 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGEGEG 334
RDC144 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGEGEG 359
AF181705. 1 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGATCTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 472
RDC208 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GOGGGTGG 343
AF297225. 1 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGAT TTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 472

141



Chapitre 3 Caractérisations pitygmique et moléculaire

RDC225 GGCTGAGCTGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGATTTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 334
RDC110 GGCTGAGCTGTCOGTCTCTAAGCGT TGTGGATTTTTCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGTGG 380
AY266149. 1 GGCTAAGCOGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGATTTTTCAGT TCGCT CCGGAGCGCGGGTGG 460
AF181706. 1 GGCTAAGCOGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGATTTTTCAGT TCGCT CCGGAGCGCGGGTGG 481
AY266148. 1 GGCTGAGCOGTCOGT CTCTAAGCGT TGTGGATTTTTCAGT TCGCT CCGGAGT GCGGGTGG 460
EU140340. 1 GGCTGAGCTGTCOGT CTCCTAGCGT TGTGGATTCT TCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGCAG 465
EU514234. 1 GGCTGAGCTGTCOGT CTCCTAGCGT TGTGGATTCT TCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGCAG 458
AY923757. 1 GGCTGAGCTGTCOGT CTCCTAGCGT TGTGGATTCT TCAATTCGCT TCGGAGT GCGGGCEG 458
****_ kkk Khkhkkkkhkkk : kkhkkkhkkhkkkkhk*x ****_ khkkhkkhkkx Khkkhkhkk *hkkkkkkk
<4— 1TS2/28S >
RDCB OCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC: - - AAAGGTTG- ACCTCGGAT- - - - == === == - - - - 797
RDC12 OCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC: - - AAAGGTTG ACCTCGG - - - - === == === - - - - 796
CAML2 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - === - - - - - 805
CAVB CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC: - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - - - G---- 807
RDC2 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC: - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - - - GTA--- 812
EU514254. 1 OOGOGE00GT TA- = = = = == === === === m i m e e e e 441
RDC100 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC: - - AAAGGTTG ACCTCG - - == == == == == == == - - 456
RDC220 CCGCGGOCGT TAAATCTTTAT TCTCAAAAGGT TGGACCT CGGACAGT - - - - - - - AGCCCT 517
RDC129 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATC- - - == == == == - - - - 454
RDC58 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCA:- - - - - - === - - - - - 454
RDC190 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCCG - - - - - - G --TA 469
RDC222 CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 481
RDC292 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - === - - - - - 462
RDC32 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCT CGGATCAGGTAGGGATACCCG 457
RDC35 CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 457
RDC42 CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 502
CAMAL CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCT CGGATCAGGTAGGGATACCCG 502
RDC99 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTAGGG: - - - - - - 449
RDC33 CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 503
RDC113 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCC- 456
RDC95 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTAGGGATACC- - 425
CAML5 CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTAGGGATACCCG 515
RDC224 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAAGTAGGGATACCC- 453
RDC121 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTA- GGGATACCC 389
RDC144 CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTA- GGGATACCC 414
AF181705. 1 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCT CGGATCAGGTARGGGATACCC 528
RDC208 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTA- GGGATCCC- 397
AF297225. 1 CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAGGTA- GGGATACCC 527
RDC225 OCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC: - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - - - - - - - - - 377
RDC110 OCGCGGOCGTTAAATCTTTATTC- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - - - - - - - - - 423
AY266149. 1 CCGCGGOCGTTAAATCTT- - - - C- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - === - - - - - 499
AF181706. 1 CCGCGGOCGTTAAATCTT- - - - C- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG- - - - - === - - - - - 520
AY266148. 1 OCGCGGOCGTTAAATCTT- - - - C- - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - - - - - - - - - 499
EU140340. 1 CCGCGGCCGTTAAATCTTTATTG - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - === - - - - - 508
EU514234. 1 CCGCGGOCGTTAAATCTTTATTG: - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - === - - - - - 501
AY923757. 1 OCGCGGOCGTTAAATCTTTATTG: - - AAAGGTTG- ACCTCGGATCAG - - - - - - - - - - - - 501

Kok ok ok ok ok kK kK Kk

Figure 3.7.Alignement multiple de$TS de 24 souches déycosphaerella

fijiensisisolées de la région de Kisangani et 4 souchdées@u Cameroun
(CAMS, 12, 15 et 41)avec des séquences des mégiesnsdTS de souches
de M. fijiensis (accessions AF181705.1, AF297225.1 et EU51425M#11),
musicola (AY266149.1, AY266148.1 et AF181706.1) &i. eumusae

5EU140340, AY923757.1 et EU514234.1) issues deadselde données
NCBI.

L’alignement multiple deMat1-1 de souches dd. fijiensisisolées de la

région de Kisangani avec une séquence des méméamgséllatl-1 de
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souches deM. fijiensis issues de la base de données NCBI (accession
DQ787015.1) est illustré par la figure 3.8.

RDC150 - TTGGGGACCGT CAGGT TCGAAGT GAAGT GGAGAAGGAAAGGAAGT AAAGAGCGGGT GGA 59
RDC58 - TTTGGGAACGT CAGGT TCGAAGT GAAGT GGAGAAGGAAAGGAAGT AAAGAGCGGGT GGA 59
DQ787015. 1 TTTTGGAGCGGT CAGGT TCGAAGT GAAGT GGAGAAGGAAAGGAAGTAAAGAGCGGGTTGA 960
RDC232 --------- CGT- - AGTT- - GAATGAAGTG- - - AGAGGAAGGAAGTAA- GAGCGGG GGA 42
RDC110 TTTTGGGEEGECGTC- AGT TCGAAGT GAAGT GGAGAAGGAAAGGAAGTAAAGAGCGGGTGGA 61
* % * % * kK kR A K Kk kA kKRR KRE KAKXKAE AKX
RDC150 TAAAGATTGTCCT GGGGT CCGGGT GGAT GGEGGEECCTGAGGCAGAGT AATCTGTCTAATA 119
RDC58 TAAAGATTGTCCT GGGGT CCGGEGT GGAT GGGEGEGECCTGAGGCAGAGT AATCTGTCTAATA 119
DQ787015. 1 TAAAGATTGTCCT GEGGT CCGGGT GGAT GGEEEECCTGAGGECAGAGT AATCTGT CTAATA 1020
RDC232 TAAAGAT- GTCCTGGG- TCCGGGT GGATGGEGG- CCTGAGGCAGAGTAATCTGTCTAATA 99
RDC110 TAAAGATTGTCCT GGGGT CCGGEGT GGAT GGGEGEECCTGAGGCAGAGT AATCTGTCTAATA 121
Kkkkkkk Kk KAKKAK KKK KKER KR AR KK AR K AR KRR ARk * kKA Kk ARk XK K
RDC150 GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 179
RDC58 GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 179
DQ787015. 1 GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 1080
RDC232 GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 159
RDC110 GTCTGCCTATCCTCTACTACACAATTCTCAATTCTCGTCGCGATTCTCTTCGATGAGGTC 181
Kok k ko Kk A Kk K Kk K Kk Rk Rk kK kR KRk Rk kK Rk K Kk Kk Kk Kk K Kk K
RDC150 ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCAT GCCCTCTGCGCT CAGGAATGTAGCCTGGAATGCGEC 239
RDC58 ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCAT GCCCTCTGCGCT CAGGAATGTAGCCTGGAATGCGEC 239
DQ787015. 1 ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCAT GCCCTCTGCGCTCAGGAATGTAGCCTGGAATGCGGEC 1140
RDC232 ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCAT GCCCTCTGCGCT CAGGAATGTAGCCTGGAATGCGEC 219
RDC110 ACGTGCTTCTTGGACCGCGCGCAT GCCCTCTGCGCT CAGGAATGTAGCCTGGAATGCGEC 241
Xk k kK Kk kK Kk K Kk kK Rk K kK Ak kK Rk K Rk K Kk Kk Kk Kk K K K
RDC150 TGGTGGTACGCGGT TCTGOGTAGT CACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGT CCCAT 299
RDC58 TGGTGGTACGCGGT TCTGOGTAGT CACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGT CCCAT 299
DQ787015. 1 TGGTGGTACGCGGT TCTGCGTAGT CACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGTCCCAT 1200
RDC232 TGGTGGTACGCGGT TCTGOGTAGT CACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGT CCCAT 279
RDC110 TGGTGGTACGCGGT TCTGOGTAGT CACATCACCATCATACAAAGCCATGAGACGT CCCAT 301
Kok k kK Kk K Kk K Kk K Kk R K Rk K kK Ak kK Rk Rk Rk kK Kk Kk Kk Kk K K K
RDC150 CTCTGCAATGT GCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGI TAG 359
RDC58 CTCTGCAATGT GCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGI TAG 359
DQ787015. 1 CTCTGCAATGT GCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGI TAG 1260
RDC232 CTCTGCAATGT GCTCCTGCTTGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGI TAG 339
RDC110 CTCTGCAATGT GCTCCTGCT TGCCAAACGCCCATGCCTTCTTCGTCTATGCATTTGITAG 361
I ™
RDC150 TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGT CATTCATGGGAACCATTGCA 419
RDC58 TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGT CATTCATGGGAACCATTCCA 419
DQ787015. 1 TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGTCATTCATGGGAACCATTGCA 1320
RDC232 TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGT CATTCATGGGAACCATTGCA 399
RDC110 TATTTGAAGGCACTTTGATGTATTTGTGATCTTACATTGT CATTCATGGGAACCATTCCA 421
LR AR R R R SRR R R SRS EREEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEREEEREEEEEES]
RDC150 GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCTTCTCTCCCGAGATTGGAGCG 479
RDC58 GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCT TCTCTCCCGAGATTGGAGCG 479
DQ787015. 1 GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCTTCTCTCCGGAGATTGGAGCG 1380
RDC232 GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCT TCTCTCCCGAGATTGGAGCG 459
RDC110 GCTGGCCGTCTGATCTTTGCGCTCAGGCCCTCCACGACCTTCTCTCCGGAGATTGGAGCG 481
Kok ok k ko K kR A Kk K Kk K Kk Rk Rk kK kK Ak kK Rk R Rk K Kk Kk Kk Kk K K K
RDC150 TCTCTGCTTGGCAATTGCTTCTCGACAACCT CTGGACGT GGAGACTGCTGCATGATGTCC 539
RDC58 TCTCTGCTTGGCAATTGCTTCTCGACAACCT CTGGACGT GGAGACTGCTGCATGATGTCC 539
DQ787015. 1 TCTCTGCTTGGCAATTACTTCTCGACAACCT CTGGACGT GGAGACTGCTGCATGATGTCC 1440
RDC232 TCTCTGCTTGGCAATTGCTTCTCGACAACCT CTGGACGT GGAGACTGCTGCATGATGTCC 519
RDC110 TCTCTGCTTGGCAATTGCTTCTCGACAACCT CTGGACGT GGAGACTGCTGCATGATGTCC 541
Kok k ok kKK kR AR KR K Kk K KRk k ko kK kK Ak kK A KK KKk Kk Kk KRk Kk K K K
RDC150 GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACGCCGTTTTGAGGA 599
RDC58 GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACCCCGTTTTGAGGA 599
DQ787015. 1 GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACGCCGTTTTGAGGT 1500
RDC232 GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACGCCGTTTTGAGGA 579
RDC110 GTCACGATTCTCTCATGCTTCTGTCTGTATCGCTCGCTGATGAGCACCCCGTTTTGAGGA 601
Kok k kK kR A Kk kK Kk K Kk kK kK kR kK kK Rk kK Kk kK Kk Kk Ak Kk K K
RDC150 AGCTGCTGGGECGECGAT CATGCGCATAT CTGGAGCGAGCT TTTGAATCTCCTTCACGECT 659
RDC58 AGCTGCTGGGCGGECGATCAT GCGCATAT CTGGAGCGAGCT TTTGAATCTCCTTCACGCECT 659
DQ787015. 1 AGCTGCTGGGCGECGATCATGCGCATAT CTGGAGCGAGCTTTTGAATCTCCTTCACGECT 1560
RDC232 AGCTGCTGGGECGECGATCATGCGCATAT CTGGAGCGAGCT TTTGAATCTCCTTCACGECT 639
RDC110 AGCTGCTGGGCGGECGATCAT GCGCATAT CTGGAGCGAGCT TTTGAATCTCCTTCACGCECT 661
LR R R RS R SRR R R R RS SRR EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEREEEREEEEEEESE]
RDC150 GCAGAGT CCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 719
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RDC58 GCAGAGT CCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 719
DQ787015. 1 GCAGAGT CCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCT CTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 1620
RDC232 GCAGAGT CCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGTTGC 699
RDC110 GCAGAGT CCTGTAACAGAGGCATCTTGCGACCAAAGCTCTCCCATGGCTGGTATGGITGC 721
I T I TThT™™
RDC150 TTGGTCCAAGGAT TGATCGGGT TCGAGCTGGT CCATCCGT CGATTCTCTTCTGGGAGCGC 779
RDC58 TTGGTCCAAGGAT TGATCGGGT TCGAGCTGGT CCATCCGT CGATTCTCTTCTGGGAGCGC 779
DQ787015. 1 TTGGTCCAAGGAT TGATCGGGT TCGAGCTGGT CCATCCGTCGATTCTCTTCTGGGAGCGC 1680
RDC232 TTGGTCCAAGGAT TGATCGGGT TCGAGCTGGT CCATCCGTCGATTCTCTTCTGGGA- CGC 758
RDC110 TTGGTCCAAGGAT TGATCGGGT TCGAGCTGGT CCATCCGTCGATTCTCTTCTGGGAGCGC 781
Kok kK kR A KKK A K KRR K KRR AR A KRR AR KK AR KA AR KRR AR KR AR KR AR IR Xk
RDC150 ACGATGAGCGCCT TGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCT TGACACAGAACTTCATAATC 839
RDC58 ACGATGAGCGCCT TGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCT TGACACAGAACTTCATAATC 839
DQ787015. 1 ACGATGAGCGCCT TGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCTTGACACAGAACTTCATAATC 1740
RDC232 ACGATGAGCGCCT TGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCT TGACACAGAACTTCATAATC 818
RDC110 ACGATGAGCGCCT TGGACTCCTCCATGATATCAATGAGCT TGACACAGAACTTCATAATC 841
I N T ™
RDC150 TTGCCGACACGCGAGGAAGAATCGCTCTTTCTGGCGGACGT CGCTGAAAACCTCCGGATGC 899
RDC58 TTGCCGACACGGAGGAAGAATCCCTCTTTCTGGCGGACGT CGCTGAAAACCTCCGGATGC 899
DQ787015. 1 TTGCCGACACGGAGGAAGAATCGCTCTTTCTGGCGGACGT CGCTGAAAACCTCCGGATGC 1800
RDC232 TTGCCGACACGGAGGAAGAATCGCTCTTTCTGGCGGACGT CGCTGAAAACCTCCGGATGC 878
RDC110 TTGCCGACACGGAGGAAGAATCCCTCTTTCTGGCGGACGT CGCTGAAA- CCTCCGGAT- C 899
Kok kA kKRR kKA KK AR K KRR AR A KRR AR KK AR KA AR KRR R KRR AR ” AR KA F I &
RDC150 TCTTCGAGTCGCTTCATTTCCGGCATGACCTTGTACATG TCGC- AATCCC- - - - - - - - - 948
RDC58 TCTTCGAGTCCCTTCATTTCCGBCATGACCTTGTAC- - - - === - === - - o - oo - o - 935
DQ787015. 1 TCTTCGAGTCGCTTCATTTCCGGCATGACCTTGTACATGATCGCCAATGCCTCCCTGAGG 1860
RDC232 TCTTCGAGTC- CTTCATTTCCGG ATGAC- TTGT- CATG - - ----------------- - 913
RDC110 TCTTCGAG CCCTTCATT- CCGG ATGAC- TTGTACATGA- CGCAATGCTCCCCAAGAGG 954

kokkkkkkk Kk hkkkkkk kkkk kkkkk kkkk K

Figure 3.8. Alignement multiple desMatl-1 de 4 souches de
Mycosphaerella fijiensisisolées de la région de Kisangani avec une
séquence des mémes régions Matl-1 de souchds fijeensis issues de la
base de données NCBI (accession DQ787015.1).

L’alignement multiple deMat1-2 de souches dé. fijiensisisolées de la
région de Kisangani avec une séquence des mémnieasdgatl-2 de
souches d#. fijiensisissues de la base de données NCBI (accession
DQ787016.1) est illustrée par la figure 3.9.
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DQ787016. 1 GATAAAGATTGT CCT GGGGT CCGGGT GGAT GGCGEGECCTGAGGCAGGAAAGECTCACAGA 4860
RDCOS  ------ GATTGTCCTGGGGT CCGGGT GGAT GGCGGGECCTGAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 54
[ D G I GGAT GGCGGGCCTGAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 34
RDC133 ----- AGATTGTCCT GGGGT CCGGGT GGAT GGCGGEGECCTGAGGECAGGAAAGGECTCACAGA 55
RDC151 GATAAAGATTGTCCT GGGGT CCGGGT GGAT GGOGGEGECCTGAGGCAGGAAAGGECTCACAGA 61
RDC292 ------- ATTGTCCTGGGGT CCGEGT GGAT GGCGEGCCT GAGGCAGGAAAGGCTCACAGA 53
LR R RS SRR R R RS SRR EREEEEEEEEEEEEEEE]
DQ787016. 1 TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGT GATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 4920
RDC95 TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 114
RDC93 TGCAATGCAGCCATATGCCTCAAT TCATGAGAGT GATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 94
RDC133 TGCAATGCAGCCATATGCCTCAAT TCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 115
RDC151 TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 121
RDC292 TGCAATGCAGCCATATGCCTCAATTCATGAGAGTGATGCTCAAGCAGTCTGCATTTCTTT 113
LR AR RS R SRR R R SRS R EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEREEEEEEEEEESE]
DQ787016. 1 CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACT TGECACGACGCCGCTGCCTTGEECCTCTCCCGA 4980
RDC95 CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACT TGGCACGACGCCGCTGCCTTGEECCTCTCCCCGA 174
RDC93 CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACT TGGCACGACGCCGCTGCCTTGEGECCTCTCCCGA 154
RDC133 CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACT TGECACGACGCCGCTGCCTTGEECCTCTCCCGA 175
RDC151 CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACT TGECACGACGCCGCTGCCTTGEGECCTCTCCCGA 181
RDC292 CGAGGAGCAATGTCTTTGATTCGGACT TGGCACGACGCCGCTGCCTTGEECCTCTCCCCGA 173
Xk k ko Kk A Kk K Kk K Kk kK Rk Kk kK kK Rk K Rk K Kk Kk kK Kk K Kk
DQ787016. 1 GAATGGCTTAGAT CGCTACT GCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 5040
RDC95 GAATGCCTTAGATCGCTACT GCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 234
RDC93 GAATGGCTTAGAT CGCTACT GCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 214
RDC133 GAATGGCTTAGAT CGCTACT GCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 235
RDC151 GAATGCCTTAGATCGCTACT GCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 241
RDC292 GAATGGCTTAGAT CGCTACT GCCAAGCAAAAAGCCCTAACATCATCTCTTGCATATCAAT 233
Kok k ko Kk A Kk kK Kk K Kk Rk Rk kK kR Ak kK Rk Rk Rk kK Kk Kk kK Kk K Kk K
DQ787016. 1 CCCAGTTGT GAGT GCAAGT GCACAACAGAT AACGTACACATAGT GCGAGAAAACATGCTG 5100
RDC95 CCCAGTTGT GAGT GCAAGT GCACAACAGAT AACGTACACATAGT GCGAGAAAACATGCTG 294
RDC93 CCCAGTTGT GAGT GCAAGT GCACAACAGAT AACGTACACATAGT GCGAGAAAACATGCTG 274
RDC133 CCCAGTTGT GAGT GCAAGT GCACAACAGAT AACGTACACATAGT GCGAGAAAACATGCTG 295
RDC151 CCCAGTTGT GAGT GCAAGT GCACAACAGAT AACGTACACATAGT GCGAGAAAACATGCTG 301
RDC292 CCCAGT TGT GAGT GCAAGT GCACAACAGAT AACGTACACATAGT GCGAGAAAACATGCTG 293
LR R R RS R SRR R R SRS EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEREEEREEEEEEES]
DQ787016. 1 TATGTGTAGAGGT TCTGTATGATGTAAATGAGT TCTGCCACGCTGT TCAGAGCACATTCC 5160
RDC95 TATGTGTAGAGGT TCTGTATGATGTAAATGAGT TCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 354
RDC93 TATGTGTAGAGGT TCTGTATGATGTAAATGAGT TCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 334
RDC133 TATGTGTAGAGGT TCTGTATGATGTAAATGAGT TCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 355
RDC151 TATGTGTAGAGGT TCTGTATGATGTAAATGAGT TCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 361
RDC292 TATGTGTAGAGGT TCTGTATGATGTAAATGAGT TCTGCCACGCTGTTCAGAGCACATTCC 353
LR AR R R R EEEEE R RS EREEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEREEEREEEEEEES]
DQ787016. 1 AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCAT TCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 5220
RDC95 AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 414
RDC93 AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 394
RDC133 AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCAT TCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 415
RDC151 AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCAT TCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 421
RDC292 AGTGCGAAACATTTTTAGGGAGTAATGCATTCCAGCCGGATACGGCAATCAAACATCTCG 413
T ™
DQ787016. 1 AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGITT 5280
RDC95 AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGITT 474
RDC93 AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGITT 454
RDC133 AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGITT 475
RDC151 AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGTTT 481
RDC292 AACAGGAGGTAACAAAGGTCTTTGACAATCGATTCTGATTGCAAATGTAGTACTCTGITT 473
Kok k kA Kk A kR k K Kk K Kk Rk Rk kK kK KRk Rk kK Rk kK Kk kK Kk Kk K Kk K
DQ787016. 1 GCAACAT GGAGAGACTAGT GCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 5340
RDC95 GCAACAT GGAGAGACTAGT GCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 534
RDC93 GCAACAT GGAGAGACTAGT GCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 514
RDC133 GCAACAT GGAGAGACTAGT GCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 535
RDC151 GCAACAT GGAGAGACTAGT GCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 541
RDC292 GCAACAT GGAGAGACTAGT GCAATACTGATCTTCGACCTCGCTCCGATCATCATACAGCC 533
R R R R R SRR R R SRS EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEREEEREEEEEEEE]
DQ787016. 1 TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGT GTACATGCATACCACGGAGCTACGA 5400
RDC95 TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGT GTACATGCATACCACGGAGCTACGA 594
RDC93 TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGT GTACATGCATACCACGGAGCTACGA 574
RDC133 TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGT GTACATGCATACCACGGAGCTACGA 595
RDC151 TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGT GTACATGCATACCACGGAGCTACGA 601
RDC292 TGACAAAACCCTGGTCTGGCATTCCTATCCATAGT GTACATGCATACCACGGAGCTACGA 593
LR AR R RS R EEEEE R SRS EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEREREREEEEEES]
DQ787016. 1 CTCTATTCCATGT CATCTACAGCAAT CTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 5460
RDC95 CTCTATTCCATGT CATCTACAGCAAT CTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 654
RDC93 CTCTATTCCATGT CATCTACAGCAAT CTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 634
RDC133 CTCTATTCCATGT CATCTACAGCAAT CTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 655
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RDC151 CTCTATTCCATGT CATCTACAGCAAT CTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 661
RDC292 CTCTATTCCATGT CATCTACAGCAAT CTCCTGATCGCGAGCCTTCTGCTGCATCTCCTCC 653
LR R R R RS RS EEEEE R R SRR R RS EEE SRR SRR R R R SRR EEEEEEEESE]
DQ787016. 1 AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGECG 5520
RDC95 AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGCG 714
RDC93 AGCCGATCTTGGCT CTGCACAT TGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCCCG 694
RDC133 AGCCGATCTTGGCTCTGCACAT TGCGCAGCAACT TCTTCATCTGTAACATCTCCTCCCCG 715
RDC151 AGCCGATCTTGGCTCTGCACATTGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCGCG 721
RDC292 AGCCGATCTTGGCTCTGCACAT TGCGCAGCAACTTCTTCATCTGTAACATCTCCTCCCCG 713
EEEE R R R SRS RS E R SRR SRR RS RS EEE SRR SRR R R EEEEREEEEEEEEE]
DQ787016. 1 TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCGCTTTGTCCTTGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 5580
RDC95 TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCCCTTTGTCCT TGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 774
RDC93 TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCCCTTTGTICG- - - - - - - === s o e oo o e e oo - 727
RDC133 TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCGCTTTGTCCT TGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 775
RDC151 TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCCCTTTGTCCT TGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 781
RDC292 TTCAGTGCAGGACCGAGGATATTCCCTTTGTCCT TGACTGCGGAATCTGGTCAGCTTTCT 773
Figure 3.9. Alignement multiple desMatl-2 de 5 souches de

Mycosphaerella fijiensisisolées de la région de Kisangani avec une

séquence des mémes régions Matl-2 de souchis fiiensisissues de la
base de données NCBI (accession DQ787016.1).
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Tableau 3.3.Résultats du Blast de séquences ITS ou Mat obtepmuer les

souches isolées de la région de Kisangani.

Souches Descr. Taille Accessions M.SQ.C EV M.l
(%) (%)

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 GUO057991.1 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: Qu€&wgverage; E.V: E
Value; M.l: Maximum identity ;M.F.1: Mycosphaerella fijiensigégion
ITS; M.F.2: Mycosphaerella fijiensisMatl-1; M.F.3: Mycosphaerella
fijiensis Mat1-2.

3.4.3. Evaluation de la pathogénicité

La pathogénicité de 20 souches a été testée entioasdcontrélées par
inoculation de bananiers avec des suspensions ieongs selon un
protocole standardisé. Le choix des souches a @tésfir base de la
représentativitt de I'ensemble des cultivars (b@manet bananiers

plantains) et des sites. Les 20 souches ont étéetesen trois sets
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expérimentaux a trois jours d'intervalle. Les vated’aire sous la courbe de
progression de la sévérité de linfection (AUDPfDlqu’au 35e jour aprés
inoculation, pour 20 souches Nk fijiensisisolées de la région de Kisangani

sont illustrées par la figure 3.10.

La souche RDC230, isolée bananier plantain Vraneok Tala Lola » a
Makiso, a été testée dans les trois sets pousws@sde la reproductibilité
des conditions expérimentales. Comme le montre idard 3.10, la
progression de la sévérité de la maladie au coess tthis sets a été
sensiblement comparable pour la souche RDC230, m&men l|éger
décalage est parfois observé a I'apparition depsymes ou au moment ou
les nécroses s’étendent. Les valeurs de l'aire Boaeurbe de progression
de la maladie (AUDPC) pour la souche RDC230 lors ti®is sets
expérimentaux sont trés proches et les analyséstigizes montrent qu'’il
n'existe pas des différences significatives potirecgouche au cours de trois

inoculations.

Il ressort des résultats de ces tests que l'intbenlartificielle du bananier
par les 20 souches testées a donné lieu a des Gyepttypiques de la
cercosporiose noire dans les conditions de la .s@meates les souches
testées ont donc présenté un pouvoir pathogena-vwis-du cultivar teste.
Les premiéres lésions visibles, des petits poiatmngs verdatres, sont
apparues 17 jours apres l'inoculation, les nécrémesres brun-foncé ont

été observées 35 jours apres inoculation.

La progression de la dynamique de développemensygleptomes des 20
souches d#. fijiensisen conditions contrblées (Figure 3.11) montre lgque
période de latence est variable suivant les soudBeseffet, la souche

RDC215 a atteint le deuxieme stade 20 jours am@sulation et le dernier
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stade aprés 29 jours. Par contre, les souches RO@63t 248 ont mis 17
jours pour atteindre le stade 1, mais le stade$ shanifesté apres 35 jours
d’inoculation. Par ailleurs, les souches RDC53,&8,108, 121, 140, 142,
150, 169, 230 (souche contrdle) et 272 se soiitéas en moyenne au stade
4 apres 35 jours, mais la souche RDC285 n’a attgiatle stade 3 durant la

période de I'expérimentation.

Globalement, sur base de la progression de lais&dérla maladie au cours
du temps, calculée par l'aire sous la courbe dgrpesion de la maladie a
partir de I'inoculation jusqu’au 3%our aprés inoculation avec des conidies
(Figure 3.6), il ressort que toutes les souchesioqouvoir pathogéne vis-a-
vis du cultivar testé. Cependant, la souche RDCRBbDi¢ée a Makiso sur le
cultivar de bananier plantain« Libanga Liboelabokai manifesté un impact
plus élevé que les autres (Figure 3.7) et comnradetre la Figure 3.5, la
progression de la sévérité de cette souche a ésérapbide dés le 28 jour
apres l'inoculation. La valeur de I'AUDPC de la she RDC215 est
d’ailleurs statistiquement supérieure a celles slmsches RDC53, 58, 80,
108, 121, 140, 142, 150, 162, 169, 230 et 285. €igkifie qu’elle peut étre
considérée comme plus virulente. Inversement, en kjue 'AUDPC
obtenue pour la souche RDC162 ne soit pas sigtifferaent différente de
la plupart des souches testées, la progressida striche RDC162 semble
démarrer plus lentement que les autres (Figure BAYDPC de la souche
RDC63 a aussi été statistiquement plus grande egiezdleurs observées
pour les souches RDC126, 176, 196, 248, 272 et@88e souche semble

donc également relativement plus sévere.
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Figure 3.10.Valeurs d’'aire sous la courbe de progression d&\erité de
l'infection (AUDPC), jusqu’au 35jour aprés inoculation, pour 20 souches
de M. fijiensisisolées de la région de Kisangani et inoculées $otme
d'une suspension de conidies. Trois feuilles detrgubananiers ont été
inoculées par souchées moyennes des AUDPC affectées d’'une méme
lettre ne sont pas significativement différentereerlles, a un niveau de

probabilité de 0,05, selon le test de I'étendudesttisée de Tukey.

La progression dans la dynamique d’infection desckes déV. fijiensisen
conditions controlées est illustrée a la figurel3.1
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Figure 3.11.Dynamique d’infection des souchesMefijiensis.
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Un essai comparable avait été réalisé par Busogbi. (2004) qui ont
inoculé dans les mémes conditions et chez le méiftigar quatre souches a
savoir HND049 en provenance du Honduras, COOK28firemenance des
fles Cook, TON282 et TON283 en provenance de Ton@as auteurs ont
montré que pour lI'ensemble de souches, la premjg¥gode apres
I'inoculation, caractérisée par la germination dperes, la croissance des
tubes de germination et la pénétration par les atesn s’est produit 7 jours

apres inoculation chez le cultivar Grande Naine.

Dans cette étude, les premiéres lésions macroseeEpigont apparues
environ 20 jours aprés l'inoculation, soit envitonis jours plus tard que ce
gue nous avons observé, et le stade nécrose Eradété observé 30 jours
aprés linoculation, soit environ 5 jours plus tajde notre étude. Les
conditions environnementales, les quantités dedemi ou encore la
virulence des souches utilisées dans cette étudesans doute a la base des
légers décalages observés par rapport a la pragredss souches testées
dans notre essais. Il est cependant intéressartonstater les relatives
similitudes dans la progression des souchedlddijiensis dans les deux

expérimentations séparées.

3.5. Conclusion

Cette étude visait a isoler les souches fongiquedycosphaerellaspp.
associées aux symptdmes de cercosporiose dangida e Kisangani en
vue de confirmer [lidentification de I'espechkl. fijiensis et de les
caractériser. Les isolements ont été réalisés #r mhréchantillons des
feuilles nécrotiques de 14 cultivars de banantmeaniers plantains French,
vrai corne et faux corne collectés dans la régmiKidangani, en RDC. Une

collection de 296 souches d’origine monosporiquairesi été constituée
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aprés décharge d’ascospores sur milieu gélosépiefusge monospore sur
PDA.

Sur le plan morphologique, toutes les souches oégemté un niveau de
croissance tres lent sur PDA et leur phénotypet dygique de celui
renseigné pouM. fijiensis et notamment la coloration noire sur la face
inférieure qui est une des caractéristiquediddijiensis La tendance de la
vitesse moyenne de croissance est presque sinplainetoutes les souches
qui présentent une allure linéaire, mais le nivdaucroissance reste en-
dessous de 25 mm apres 70 jours. Les dimensionsodaties et le nombre
des cloisons pour toutes les souches (une moyespedctive de 46,7-61,8 x
2,4-2,8 um et 4-8) sont dans l'intervalle reconourpl’espéceM. fijiensis
(30-132 x 2.5-5 pm et 1-10 septa).

Le séquencage de la région ITS de I'ADN ribosorméhlisé pour 27
souches, a permis de confirmer la similarité degsieéces obtenues avec les
séquences dé. fijiensis déposées dans la base de données NCBI et
différentes de celles dd. musicolaet M. eumusael’alignement multiple a
revelé I'existence d’une faible diversité des régidéTS entre les souches de
la région. Les genes responsables du type de preigedes souches ont
aussi été séquencés en partie pour neuf souchesgumtne Matl-1 (Figure
3.8) et cing Matl-2 (Figure 3.9) pour lesquelle® wimilarité avecM.
fijiensisa aussi été observée. En outre, afin de caramtéeis populations en
présence, la détermination du type de croisementsdaches a été étudiée
pour 52 souches. Trente quatre d'entre elles seréeélées de type Matl-1
et 18 autres Matl-2. Bien qu'une disparité de pridpo Matl-1/Mat 1-2 a
été observée, la détection des deux types étalamdaes vu le caractere

hétérothallique de I'espéce et I'isolement des Beswia la forme sexuée.
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Une évaluation du pouvoir pathogéne des souches bananiers en
conditions controlées a été réalisée dans le lethlolir définitivement, selon
le postulat de Koch que les souches isolées étdint les souches
impliguées dans le symptbmes observés sur banadées la région de
Kisangani et d’évaluer leur niveau de pathogéni€itte étude a permis de
confirmer que toutes les souches présentaient uvofrgpathogene vis-a-vis
du cultivar Cavendish « Grande Naine » avec degédede virulence
légerement différents. La souche RDC215 a manif@sténpact plus élevé
que les autres et peut étre considérée comme davpluente tandis que la

souche RDC162 peut étre considérée comme la mivirierte.

De ces résultats, nous concluons que l'agent fomgicesponsable des
symptémes de MRN dans la région de Kisangani aippaiien a I'espece
M. fijiensis Sur les 296 souches, et sur base de I'ensembltests réalisés,

seules les caractéristiques de cette espece amiéiées.
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4.1. Résumé

La maladie des raies noires causéeNpacosphaerella fijiensidorelet est
I'affection parasitaire la plus dévastatrice demdrders dans le monde. Le
controle efficace de cette maladie dans les cudtimdustrielles ne se fait
actuellement que par une lutte chimique intensi@ependant, les
applications répétées de fongicides systémiquesamiuit non seulement
au développement de souches résistantes au seinpagegations du
pathogene, mais aussi a d’'importantes nuisancésanementales.

La présente étude a été menée en vue de caracténseeau de résistances
aux fongicides des populations ke fijiensisde la région de Kisangani afin
d’évaluer leur comportement vis-a-vis des fongisidg¢ de déterminer un
éventuel flux de genes issus de populations isoldes plantations
industrielles résistantes aux fongicides. Des sesictie M. fijiensis en
provenance de la région de Kisangani en RDC, ugienéu les fongicides
ne sont pas utilisés, et en provenance du Camemures traitements
fongicides sont fréquents dans les plantationsstighlies, ont été cultivées
en présence de fongicides de différentes familleeniques, triazoles
(époxiconazole, propiconazole et tébuconazole)batirine (azoxystrobine)
et benzimidazole (carbendazime), pour évaluer Ieivesaux de sensibilité a
ces substances selon la technique de dilution Eques multi-puits en
milieu liquide et celle de l'inhibition de la cre@iance mycélienne sur boite
de Pétri en milieu solide. Les souches de la RDGm# révélé toutes
sensibles aux triazoles et au carbendazime. Gedad’entre elles, ont
manifesté cependant, une résistance a l'azoxysgobies niveaux de
sensibilité des souches du Cameroun aux fongitedsas ont été beaucoup
plus variables. De grandes différences de serigilbint été observées en
fonction de I'origine de la souche et de lisolemarpartir de bananiers des

plantations industrielles ou non. Des souches & hmasau de résistance a
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certaines substances ont été isolées des platatidiistrielles, mais la
résistance aux différentes substances n'y était géséralisée. Une
sensibilité croisée a en outre été observée emtrprdpiconazole et le
tébuconazole, mais pas entre ces molécules exiEpwmzole. Ces résultats
montrent qu’il y a une relation entre le niveausaasibilité des souches et
les traitements et que les populations de la rédmrKisangani semblent
relativement a I'abri d'importants flux de génedrenles populations de
plantations industrielles. La résistance a l'aztnojsne laisse néanmoins
penser que les populations de Kisangani ne sontgagpletement isolées.
Les implications sur une potentielle mise en pldeda lutte chimique dans
un programme de protection intégrée contre la spm@ose noire a

Kisangani sont discutées.

4.2. Introduction

La cercosporiose noire du bananier ou maladie @ies noires ou encore
Sigatoka noire est une maladie fongique foliaineséa paMycosphaerella
fijiensis Morelet. Elle est considérée comme la maladielda gévastatrice
des bananiers (Lassoudiere, 2007). Cette maladextaf gravement le
systéme foliaire du bananier dans des conditiongorédles a son
développement. Il en résulte une réduction de tfase photosynthétique,
une maturation précoce des fruits (Ploetz, 2001)net perte significative
des rendements de 40 a 100% (Meredith, 1970 ; M&ntil997 ; Mourichon
et al, 1997 ; Porras and Perez, 1997 ; Cordeiral, 1998 ; Martinezt al,
1998 ; Vicente, 1998 ; Ploetz, 2000, Bettal, 1997in Sanchez and Zapata,
2000 ; De Lapeyre de Bellaiet al,, 2006).

Le contrdle efficace de cette maladie implique gestion des variétés

résistantes et/ou I'utilisation raisonnée des foidgis. Les applications
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répétées des fongicides systémiques conduisermdapeau développement
des souches résistantes aux substances activesnades populations du
pathogéne, mais aussi d'importantes nuisancesoemgmentales (Esset
al., 2010).

Plusieurs familles de fongicides sont utilisées rpdutter contre les
champignons du genrlycosphaerella Les plus anciens (chlorothalonil,
folpet, mancozébe) sont des inhibiteurs multisitede contact dont l'activité
préventive est liée a l'inhibition de la germinatides spores. Un deuxieme
groupe comprend le carbendazime, le bénomyl dtidphanate-méthyle. Ils
appartiennent au groupe chimique de benzimidazilesnt des inhibiteurs
de la division cellulaire. Les strobilurines (azettgbine, dimoxystrobine,
fluoxastrobine, kresoxim-methyl, picoxystrobine, rgglostrobine,
trifloxystrobine) agissent quant a elles au nivedaua respiration cellulaire
en bloquant le transfert d’électrons au niveau itk doxydation quinone
dans le complexe cytochrome bcl, et empéche lauptioth d’énergie
(adénosine triphosphate) (Leroetxal, 2007).

La lutte chimique de la maladie des raies noire¢agepar alternance de
fongicides de contact (mancozeb ou chlorothaloed) de fongicides
systémiques appartenant aux groupes des benzinedazdriazoles,
morpholines et strobilurines, appliqués dans deilthminérale ou sous
forme d’émulsion (Marinet al, 2003). L'utilisation intensive des ces
produits chimiques essentiellement de synthésedéitn culture bananiere

une culture polluante (Loeillet, 1998).

La maladie des raies noires est bien présente ed &Dnous avons pu
identifier dans la premiére partie de ce travaié i fijiensis était bien

associé aux symptdomes observés dans la régionsa@d@ani. Vu la sévérité
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de ce pathogene, il importe de mettre en placentesires pour éviter la
dévastation des cultures de bananiers et banaplargdains dans cette
région. Ces mesures devraient intégrer un enserdblestratégies de
protection raisonnée basée sur des pratiques aldtuet phytosanitaires
pouvant inclure, éventuellement et dans une certairesure, la lutte

chimique.

En RDC, la majeure partie de la production bananést I'ceuvre de petits
producteurs pour qui la lutte chimique n’est adamént pas accessible du
fait de son codt élevé (Mobambo, 2002). Il convie@éanmoins d’avoir une

idée du niveau de sensibilité des populationMdéjiensisde la région aux

fongicides pour évaluer les stratégies a développes capacités de
dispersion des pathogenes et notamment les fluyede qui en découlent
jouent un réle important dans la dynamique spa&ioporelle des épidémies

et dans I'évolution des populations pathogenes (ded et Linde, 2002).

L’application intensive des fongicides, particuigrent les fongicides
systémiques, a sélectionné les individus résistantsein des populations de
M. fijiensisdans plusieurs régions du monde et notamment mef@an et
au Costa Rica (Mavroeidi et Shaw, 2006). La résc#ades souches aux
fongicides constitue un bon marqueur pouvant parenkévaluation du flux

de gene entre différentes populations.

Dans cette étude, une évaluation de la résistaesesauches isolées dans
une région ou il n'y a pas utilisation des fongesdh été effectuée pour avoir
une idée du flux de géne au sein des populationRRE et entre les
populations plus lointaines en Afrigue, notammeles populations du
Cameroun au sein desquelles la résistance a plsdemilles de fongicides

est connue et servira de contrble interne a notickeé
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4.3. Matériel et méthodes

4.3.1. Obtention des souches

Les souches d#/. fijiensis utilisées sont regroupées dans I'annexe 4. A
partir des échantillons de feuilles récoltées erCRIsolement a été réalisé
par la technique de décharge des ascospores seu médlosé (KD Agar,)
puis mise en culture des ascospores déchargéesilsmu Potato Dextrose
Agar (PDA) comme décrit par Carliest al. (2003). Les souches du
Cameroun ont été isolées au Centre africain de éRelod sur Bananiers et
Plantains (CARBAP) a partir d’ échantillons de flms des bananiers et
bananiers plantains récoltés dans les localitésjdebé, Mbanga et Ekona
au mois de Mars 2008 (Kennang, 2009).

Pour la mise a décharge, les morceaux de feuidemnées ont été d’'abord
découpés, ensuite trempés dans I'eau distillédestgendant 20 minutes,

puis déposés sur les couvercles de boites deilérsées contenant un gel
d'agar a 3%, la face inférieure de la feuille déggvers le milieu de culture.
Les boites ont été incubées a 25°C et les ascosptegent déchargées
pendant la nuit, puis repiquées sur le milieu P34 §/l). Le repiquage

monoascospore s’est fait par observation au miopEsdnversé, marque
Motic AE31. Les souches monoascospores ont étéepgies a 25°C sous la

lumiére blanche permanente.

4.3.2. Production des conidies

Les conidies ont été obtenues apres ensemenceeepetlts fragments de
mycélium obtenus a partir des mycéliums en croissaur milieu PDA de

deux semaines sur milieu V8 modifié (Carliet al, 2003) ayant la
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composition suivante pour 1 litre d’eau : 10% de ge Iégumes V8, 0,02%
de carbonate de calcium (Cag@% d'agar, pH 6, 4% de streptomycine et
6% de pénicilline, puis incubé a 25°C sous une ésenblanche permanente.
Les conidies ont été observées sur une préparaitoscopique, a partir du

14%jour de culture.

4.3.3. Préparation des fongicides

Les fongicides utilisés sont regroupés dans leetabl.1. Deux méthodes
ont été utilisées pour étudier la sensibilité desiches vis-a-vis des
fongicides a savoir la méthode de dilution sur pésq multi-puits a

différentes concentrations sur milieu liquide (Aree3) et celle de

I’évaluation de l'inhibition de la croissance myie@éine sur boite de Pétri en
milieu solide. La premiére méthode a été appligaég triazoles et a
I'azoxystrobine, et la deuxiéme au carbendazimechax de ces fongicides
a été fait sur base de leur utilisation courant€amneroun pour lutter contre

la cercosporiose noire (Cohanal., 2004).

Tableau 4.1.Fongicides utilisés.

Classe Substance active  Nom commercial ~ Formulation
(mg de s.a./ml)
Epoxiconazole  Opus 125 SC 125
Triazoles Tébuconazole  Horizon 250 EW 250
Propiconazole  Tilt 250 EC 250
Strobilurines Azoxystrobine  Amistar® 10
Benzimidazoles Carbendazime Bayistin 20

Pour les tests des fongicides en milieu liquidesdas plagques multipuits,
des concentrations de 0.003, 0.01, 0.03, 0.11, @,3316, 10 et 31.6 mg de

s.a. par litre de solution de Potato Dextrose B(®DB) ont été utilisées.
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L’incubation a été faite a 25°C dans I'obscuritégent 6 jours. Pour les
tests en milieu solide en boites de Pétri, desaramations de 0, 0.1, 0.3, 1.
3, 10 et 30 mg de s.a. par litre de milieu Potadativse Agar (PDA) ont été
utilisées. L'incubation a été faite a 25°C soulufaiére blanche permanente.
La croissance mycélienne a été suivie régulierempentlant 15 jours sous

des doses croissantes de chacun de fongicides.
4.3.4. Détermination de pourcentage d’inhibition

Pour la méthode de dilution sur plague multi-puts milieu liquide, la
densité optique a été mesurée au spectrophotom&26 nm a partir du’6
jour d’incubation. L’absorbance de chaque puitsté resurée avec un
spectrophotométre Ascent et les données ont ététeiinent enregistrées
avec le logiciel Ascent software version 2.4.2. ‘bDlanco t' était constitué
de milieu non inoculé et sans fongicide (180PDB + 50ul H20 + Tween
20), alors que le ‘blanco f contenait en plus diliea de culture, le
fongicide a la concentration testée (IbPDB + fongicide a concentration
testée + 5Qu H,0 + Tween 20). Le témoin a été constitué de mitleu
culture inoculé mais sans fongicide.

Le pourcentage d’inhibition par rapport au témoigté calculé suivant la
formule :

_ (DO moin-DOplanca) - (DO test - DO blancd)
B (DO temoin- DO blanca)

% inhibition x100

Ou DO = absorbance.

Pour une souche et un fongicide donnés, la coratantreffective 50 (Ep)
correspondant & la concentration en substanceeagtivinhibe de 50% la
croissance du champignon par rapport au témoi@ déerminée. Elle a été

estimée en réalisant une régression a partir des@atages d’inhibition de
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deux points d’intervalle incluant 50% d’inhibitiarontre les concentrations
de fongicide correspondantes. L’équation de laten@sultante a été utilisée

pour calculer I'EG,.

En ce qui concerne le test de croissance mycélientmite de Pétri, la E&
a été calculée a partir du taux d'inhibition de cdms au 15jour de
croissance, en considérant par ordre croissantelmipre concentration qui
donne un taux d’inhibition de plus de 50% et lac@griration précédente qui
a un taux d'inhibition inférieur a 50%. On a dédeitsuite 'EG, par les
calculs en considérant la différence entre les deuncentrations ainsi que

celle de leurs taux d’inhibition.

4.3.5. Analyse des données

Les données obtenues ont été analysées par une AN®DVaide du

logiciel "Entreprise Guide (SAS Institute, Inc., Cary, NC, USA). Les
moyennes ont été comparées au seuil de 5% parstedee I'étendue
studentisée de Tukey. La concentration qui inhib&5de la croissance

(EGCs0) a eté calculée aprés avoir déterminé les equatienmégression.

4 4. Résultats et discussion
4.4.1. Sensibilité des souches aux triazoles

La sensibilité des souches t& fijiensis de la RDC et du Cameroun a
I'époxiconazole, au propiconazole et au tébucomazolété évaluée sur
plagues multi-puits apres 6 jours d’'incubation #2& dans I'obscurité.

La répartition de la sensibilité des souches de RDCépoxiconazole,
exprimée en classes de valeurssg=&oit la concentration en fongicide qui

inhibe de 50% la croissance fongique, est illugti@da figure 4.1.
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Figure 4.1. Distribution des valeurs des EJconcentration effective pour
inhiber la croissance de 50%) d’'époxiconazole (&% souches dil.
fijiensisde la RDC et (B) des souches du Cameroun selorofaine (Pl =
plantation industrielle, PP* = plantation paysansans historique
d’application fongicide et PP = plantation paysarproche des plantations
industrielles). La valeur entre parenthéses coomd@u nombre de souches

testées.
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L'analyse de la figure 4.1 montre que la distribntdes valeurs des Eftles

souches testées vis-a-vis de I'’époxiconazole (AR23sSC) est étalée entre
les classes 0,00-0,01 mg/l et 1,28-2,56 mg/l aves dasses modales
distinctes selon l'origine des souches : I'une 844,08 mg/l pour les
souches de RDC et l'autre a 0,32-0,64 mg/l poustesgches du Cameroun.
Les souches de la RDC issues des plantations psmsasont toutes
sensibles a I'époxiconazole tandis gqu’en ce quceome les populations du
Cameroun, les souches des plantations industriddeMbanga présentent
une plus grande dérive de la sensibilité a ce thagj suivies de celles

d’Ekona, puis de Njombé.

Notons que quelle que soit la localité, les souckesprovenance de
plantations industrielles présentent en majorité daleurs d’EC50 plus
grandes et sont donc pour la plupart résistantégvéd prononcée de la
sensibilité) a I'exception de la souche CAM26 erovenance d'une
plantation industrielle de Njombé, qui est parms lsouches les plus
sensibles avec une e 0,003 mg/l. Ceci suggére la présence de souches
trés sensibles a I'époxiconazole dans les popukstides plantations
industrielles a Njombé qui ne sont pas homogerasen raison du fithess
des souches, soit en raison de flux de genes &drgopulations. Les
ascospores volent et il n'est pas surprenant qiombé, des ascospores se

déplacent entre bananeraies industrielles ou plansapaysannes.

Par ailleurs les souches de plantations paysamésesrient en moyenne des
valeurs des Ef£ plus petites que la moyenne pour les plantations
industrielles, mais certaines souches ont deg E@périeures a 0,16 mg/l.
Ce phénomene pourrait s’expliquer par les flux deeg entre les diverses
populations du Cameroun, les ascospordsgl dijiensispouvant se disperser

sur plusieurs kilométres (Burt akt, 1997).
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La sensibilité des souches & 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 EJconcentration effective pour
inhiber la croissance de 50%) de propiconazole dé&3 souches dil.
fijiensisde la RDC et (B) des souches du Cameroun selorotagine (Pl =
plantation industrielle, PP* = plantation paysansans historique

d’application fongicide et PP = plantation paysarproche des plantations
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industrielles). La valeur entre parenthéses coom$@u nombre de souches
testées.

Au regard de la figure 4.2, il ressort que lesrifigtions des valeurs des
EGCso du propiconazole different selon l'origine des ces. Pour les des
souches de la RDC, ces valeurs se situent darsrVaile entre 0,01-0,02

mg/l et 0,08-0,16 mg/l, ce qui correspond a deswal assez faibles,

témoignant de la sensibilité des souches.

Les souches du Cameroun montrent une large disbibdes valeurs des
EGCso de propiconazole comprises entre les classesQd0et 2,56-5,12
mg/l, et il apparait que les classes modales diftéselon la population. Au
Cameroun, les souches les moins sensibles soes @ Mbanga, suivies
des souches d’Ekona et de Njombé dans les plamsatiaustrielles, les
souches des plantations paysannes étant les pisibles. Il est une fois de
plus intéressant de constater que les souchedatgatns industrielles de
Njombé présentent une plus large distribution dedews d'EG

comparativement aux souches de Mbanga et d’Ekona.

Deux hypothéses peuvent étre a l'origine de cditenvation. D’une part,
les vols d'ascospores entre plantations paysanmhefdeistrielles qui
partagent la méme région permettent des échangge eopulations
soumises ou non aux traitements qui contribuerai@ntéviter une
généralisation de la résistance. Le fait que gertaisouches isolées des
plantations paysannes, particulierement pour lesches de Njombé,
présentent des niveaux de sensibilité plus élegéesla moyenne de leur
population, voire plus ou moins comparables a celes plantations
industrielles, peut aussi s’expliquer par un flue dénes entre les

populations des plantations industrielles dansuleles les fongicides sont
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couramment appliquées et les populations de plantatpaysannes non

soumises au traitement fongicide.

En effet, si les échanges de matériel génétiquee das populations de
différents continents s’avérent rares (Rivaslet2004), il n'en est pas de
méme entre les populations d’'une méme région, Espores étant
dispersées par le vent (Rutter at, 1998). Mais une autre explication
pourrait étre liée aux stratégies mises en plaag pérer et limiter les
problemes de résistance en alternant les moléetilles familles chimiques
utilisées par les agro-industries concernées paurcontrble de la

cercosporiose.

La sensibilité des souches di& 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 EJconcentration effective pour
inhiber la croissance de 50%) de tébuconazole dd§ souches ddl.
fijiensisde la RDC et (B) des souches du Cameroun selorotagine (Pl =
plantation industrielle, PP* = plantation paysansans historique
d’application fongicide et PP = plantation paysarproche des plantations
industrielles). La valeur entre parenthéses coom$@u nombre de souches
testées.
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Il ressort de cette figure que la distribution glaekeurs des E& des souches
de la RDC testées est étalée entre les classe€)@PIng/l et 0,32-0,64
mg/l avec une classe modale a 0,02-0,04 mg/l. Bdetesouches sont donc
sensibles au tébuconazole. Par contre, la disoibwes valeurs des EC
des souches du Cameroun est étalée entre lessci®8ge0,08mg/l et 5,12-
10,24 mg/l avec une classe modale a 1,28-2,56 Iggl.souches les moins
sensibles au tébuconazole sont celles de Mbangeiesudes souches

d’Ekona puis celles de Njombé.

On remarque également que la souche la plus nétgisf@ovient de la
localité de Mbanga avec une &@gale a 7,013 mg/l (souche CAM16), alors
gue la souche la plus sensible (souche CAM26) pnd\de Njombé en zone
paysanne avec une E&gale a 0,051mg/l. Par ailleurs, pour ce qui est d
souches de Njombé, la souche la plus résistantgepitod’'une plantation
industrielle (CAM30) avec une Egde 4,378 mg/l alors que les souches les
plus sensibles sont comprises dans la classe Q084ntg/l, contenant aussi
bien les souches isolées de plantation industriglie des plantations

paysannes proches et éloignées des plantationstiiedles.

Afin de comparer les niveaux de sensibilités aumzties des deux
populations entre elles, les valeurs moyennes @5 kEles triazoles testés
sur les souches dd. fijiensis en provenance de la RDC et du Cameroun
sont présentées dans le tableau 4.2 et ont étgsamal Au regard de ce
tableau, il ressort que les niveaux de sensibdié souches testées aux
triazoles sont variables selon la substance ackwved’autres termes, une
dérive de la sensibilité a une triazole n'impliquees toujours une moindre
sensibilité aux autres triazoles. Si on veut dgysto une lutte chimique
contre la cercosporiose noire en RDC, il est né&iesd’utiliser les produits

en adoptant directement des stratégies anti-résiesa
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Tableau 4.2.Moyennes des Egdes triazoles vis-a-vis des souchedvle

fijiensisde la RDC et du Cameroun

CAMEROUN
Triazole Moyenne Moyenne
Ecart type Ecart type
EC50 EC50

Epoxiconazole 0,064 a 0,0363 0374a 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’'E4 affectées d’'une méme lettre dans une colonne mte so
pas significativement différentes entre elles, aniveau de probabilité de

0,05, selon le test de I'étendue studentisée dey uk
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.Si on observe une sensibilité croisée entre lepipomazole et le
tébuconazole au Cameroun et en RDC, tel ne seralslétpe le cas entre le

propiconazole et I'époxiconazole d'une part, etutfa part entre le
tébuconazole et I'époxiconazole

4.4.2. Sensibilité des souches aux strobilurines

La sensibilité des souches d& fijiensis de la RDC et du Cameroun a
I'azoxystrobine exprimée en valeur &Csoit la concentration en fongicide

qui inhibe de 50% la croissance fongique, esttiliespar la figure 4.5.
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Figure 4.5. Distribution des valeurs des EJconcentration effective pour

inhiber la croissance de 50%) de I'azoxystrobiAg des souches dil.

fijiensisde la RDC et (B) des souches du Cameroun selorotagine (Pl =

plantation

industrielle,

PP* = plantation paysanmsans historique

d’application fongicide et PP” = plantation paysarproche des plantations

industrielles). La valeur entre parenthéses coom$@u nombre de souches

testées.
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L’analyse de cette figure montre que 6 souches9ssont résistantes a
I'azoxystrobine (EG, supérieures a la classe de 0,64-1,28 mg/l) a Kean
(RDC), région dans laquelle il n’y a pas utilisatides fongicides. Cette
situation étonnante pourrait étre due soit a lestesce naturelle des souches
de la région a ce fongicide, soit a un flux de géma provenance de
populations issues des plantations industriellasCdmeroun par exemple,
et dont le fitness adapté permet le maintien dédestance malgré I'absence
de traitement fongicide. Ceci permet d’émettre pbhese selon laquelle les
souches résistantes en provenance d’ailleurs avotwé avec les souches
sensibles locales suite & une mauvaise adaptatiorrapport a leur lieu

d’origine.

Cependant, au Cameroun, on remarque une nette adéparde la

distribution des souches sensibles et des souchesistances a
I'azoxystrobine. En effet, toutes les 9 soucheprerenance de Mbanga et 9
souches sur 10 en provenance des plantations iiedlest de Njombé sont
résistantes a l'azoxystrobine avec des valeurs g'EGQpérieures a 20,48
mg/l, alors que toutes les 10 souches d’Ekona semsibles. Ces résultats
suggerent une plus grande utilisation d’azoxystreldans les zones agro-
industrielles de Mbanga et Njombé comparativemenx @lantations

industrielles d’Ekona.

Par ailleurs, plusieurs niveaux de sensibilité strservés parmi les souches
sensibles. Les souches des plantations paysanndjoméé (Njombé PP et
Njombé PP*) apparaissent les moins sensibles suilés souches d’Ekona.
Il est important de signaler que parmi les souclessplantations paysannes
de Njombé, les souches isolées des parcelles éksgme plantations
industrielles présentent un méme niveau de semsilgue les souches

isolées des parcelles plus proches.
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4.4.3. Sensibilité des souches aux benzimidazoles

La sensibilité des souches dé. fijiensis de la RDC au carbendazime
exprimée en valeur Eg soit la concentration en fongicide qui inhibe de

50% la croissance fongique, est illustrée pargaré 4.6.
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Figure 4.6. Distribution des valeurs des EJconcentration effective pour
inhiber la croissance de 50%) pour le carbendapiooe des souches &
fijiensisde la RDC.

Au regard de cette figure, il ressort que toutassieuches de la RDC sont
sensibles au carbendazime avec des valeurs desiBféEBures a la classe
de 0,16-0,32. D’'aprés Suwaat al. (2012), une souche est sensible au
carbendazime si BEg< 1 mg/l, faiblement résistante si & 10 mgl/l,
modérément résistante si &€ 100 mg/l et tres résistant si i€ 500 mg/l.

De maniére générale, les souches en provenance RBC se sont révélé
toutes sensibles aux triazoles et au carbendagiertaines souches de RDC
ont manifesté une résistance vis-a-vis de l'azogpite. Par ailleurs, les

souches en provenance du Cameroun se sont momtedesnent plus
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diversifiées quant a leur comportement vis a vis fimgicides testés et
certaines d’entre elles présentaient une résistanatejuée aux fongicides
testés. Ces résultats révelent que dans les ptangtdandustrielles il existe a
la fois des souches résistantes et des souchdblssraix fongicides, et que
les niveaux de résistance varient d'une localitéaatre. Cependant, la
différence de comportement observée entre les gepxlations suppose
que la population deéM. fijiensis de la RDC est différente de celle du
Cameroun et gu'il n’existe pas de flux de geneseegites ou qu’ils sont peu

fréquents.

Konéet al. (2009) ont montré qu’en Cote d’lvoire, les tauxrdduction de

la croissance mycélienne de propiconazole, tébuodeaT rifloxystrobine et
spiroxamine étaient variables en fonction des suloss actives et des
especes. Contid. fijiensis les EG, étaient respectivement de 0,57 ; 0,73 ;
0,44 et 1,06 mg/l Lerourt al. (2007) ont montré également que cihkz
graminicolg la résistance aux fongicides appartenant a l|aselades
inhibiteurs de la stérol ddéméthylase (DMI) était associée a différentes
mutations sur le géne CYP51 codant pour la-ddméthylase. En effet, les
mutations au niveau des codons 459, 460 et 461emafent un faible
niveau de résistance, alors que a la position 38lsubstitution de
l'isoleucine par la valine en combinaison avecriegations précédentes ont
déterminé un plus grand niveau de résistance. ge dg mutation sur le
gene CYP51 conférant les variations de sensibdit& inhibiteurs de
déméthylation (DMI) a également été signalé parnghoa et Michailides
(2005) et Cool®tal. (2006) poutMycosphaerella graminicoléEn plus des
mutations, les différences de sensibilité des sesichourraient aussi
s'expliquer par des différences d’activité intriggé des principes actifs
(Gisi et al., 2000). Tout comme chez d'autres champignonsalige du

géne CYP51 chell. fijiensisa permis de révéler que différentes mutations
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étaient associées a différents degrés de sergihilitro au propiconazole,
un des fongicides le plus largement répandus déase des inhibiteurs de
déméthylation (IDM)Six mutations liées a la pertngl la sensibilité a ce
fongicide ont été identifiées : Y136F, A313G, Y461¥463D, Y463H et
Y463N. Ces mutations ont été analysées en utilisamhodele d'homologie
de la protéine qui a été construite de la structuistallographique de
Mycobacterium tuberculosi@Canas-Gutiérreet al, 2009) Ces chercheurs
ont également déterminé l'expression du gene sgpdéhes dd/. fijiensis

a travers l'analyse quantitative des produits alstepar RT-PCR. Par
ailleurs, ils ont trouvé plusieurs modificationsldeséquence du gene codant
pour la stérol 1l4-déméthylase qui ont été décrits déja dans d'autres
champignons comme étant en corrélation avec lataggie aux fongicides
appartenant au groupe chimique de triazoles. Glgmenaucune corrélation

n'a été trouvée entre l'expression du géne esista@ce de propiconazole.

Comparativement & ces données et a certaines safdevées observées
pour les souches du Cameroun, il semble que lesirsatles EC50 obtenues
pour les souches de la région de Kisangani poutrtés triazoles (DMI)
testées ainsi que le carbendazime sont faiblesemtésentatives d’une
population sensible a ces matieres actives. Cigtiion pourrait étre liée a
'absence de traitements fongicides en RDC, maigplarition des souches
résistantes a l'azoxystrobine observée malgré diats de ces traitements
pourrait étre le fait de la dissémination du chamnpn par les ascospores via

le vent.

Une nette séparation de la distribution des soushesibles et des souches
résistances a I'azoxystrobine a été observée psusduches du Cameroun.
En plus, toutes les 9 souches en provenance deddletr® souches sur 10

en provenance des plantations industrielles de bfoont été résistantes a
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I'azoxystrobine avec des valeurs dessgES&upérieures a 20,48 mgl/l, alors
gue toutes les 10 souches d’Ekona étaient sens(®éssrésultats suggérent
une plus grande utilisation d’azoxystrobine dasszienes agro-industrielles
de Mbanga et Njombé comparativement aux plantatiomiistrielles

d’Ekona. Cependant, nos résultats révélent deérdiftes des niveaux de
sensibilité a I'azoxystrobine en fonction des régimu méme au sein des

régions.

Ce phénoméne a aussi été observé par Anal. (2007) avec des souches
de M. fijiensis issues de différentes régions. Bien qu'il soit edoue la
résistance a I'azoxystrobine (strobilurine) estlitata/e et contrdlée par un
seul gene (Geier etl., 1992 ; Wiggins et Jager, 1994, cités par Pérez
Vicente etal., 2002), Amiletal. (2007) n’ont trouvé aucune relation directe
entre le nombre d’applications de strobilurinesckamp et la fréquence
d’alléles G143A dans chaque plantation, responsdbélda résistance des

souches aux strobilurines.

Vu que les valeurs les plus grandes des EC50 detias de RDC obtenues
par notre étude sont nettement inférieures a celiesrvées pour les souches
du Cameroun, nous restons prudents quant a I'affion de la présence de
souches résistantes a I'azoxystrobine dans la ptipnlde Kisangani. Les
variations des niveaux de sensibilité des souawsds pourraient aussi étre
liés a des facteurs différents de la mutation G14Bar ailleurs, d’autres
mutations sur le gene cytb conférant la résistano® strobilurines
(inhibiteurs de la respiration cellulaire) ont @&émontrées (Giset al.,
2002 ; Zhonghua et Michailides, 2005 ; Fernanddzni@ret al., 2008), ce
qui expliquerait les différences des niveaux desibdité observés. De ce

fait, la cause de la résistance aux strobilurinrmsrnait étre plus complexe
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gu’une simple mutation et il serait utile de véifla présence de la mutation

G143A au sein de la population de la RDC.

En ce qui concerne la sensibilité des souches engidides, on remarque
gu’il existe des comportements différents enke graminicola et M.
fijiensis. Pour la premiére espéce, on rapporte autant desd&ealans une
méme parcelle qu'a I'échelle mondiale (MavroeidSaaw, 2004) tandis que
pour la seconde, il existe des populations sépdF&zertet al, 2012). Ceci
suppose d'une part que les barrieres géographiquesn autre élément
physique pourraient limiter la dispersion des agsomss ou affecter leur

viabilité en région chaude.

4.5. Conclusion

Cette étude visait principalement a caractérisemleeaux de résistance de
différentes populations d#l. fijiensis de la RDC et du Cameroun a
I'époxiconazole, au propiconazole, au tébuconazokazoxystrobine et au
carbendazime, selon la technique de dilution saques multi-puits en
milieu liquide et la technique de l'inhibition da troissance mycélienne sur

boite de Pétri en milieu solide.

Il ressort de cette étude que toutes les souchks RIBC sont sensibles aux
triazoles testées et au carbendazime, mais cestameches d#l. fijiensis

seraient sensibles et d’autres résistantes a fanwmbine. Cette situation est
différente des souches du Cameroun ou il y a existal’'une dérive de

sensibilité et observation des souches résistantes.

Il ressort également des tests de sensibilité angi¢ides que les niveaux de

résistance varient en fonction des régions et sudene méme région. La
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distribution des valeurs des E@st différente pour les triazoles que pour la
strobilurine et le benzimidazole, ce qui reflets deécanismes différents de
résistance vis-a-vis des trois classes de fongicille ce qui concerne les
triazoles, on observe une sensibilité croisée elatreropiconazole et le
tébuconazole, alors que tel n'est pas le cas dstreropiconazole et
'époxiconazole d'une part, et dautre part ente tebuconazole et
I'époxiconazole. Ce résultat suggere que le prayEizole et le tébuconazole
pourraient étre appliqués en alternance avec liépoazole pour lutter

contre la maladie des raies noires.

Compte tenu de ces résultats, si on veut développer lutte contre la
cercosporiose noire en RDC, il nécessaire d'utilies produits en adoptant
directement des stratégies anti-résistances eutresautiliser les fongicides
a modes d’action différents, varier et alternerdebstances actives utilisées

et enfin ne pas utiliser plus d’'une fois une suistaactive par saison.
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Commentaires préliminaires

La banane est consommeée partout dans le mondeeftaisonstitue
également une nourriture de base pour des millilenpersonnes des
pays en développement. Elle est un fruit trés érepge (90
calories/100 @), tres riche en protéines et engsaien dont elle peut
couvrir les besoins quotidiens chez 'lhomme. Efietees nutritive et
facile a digérer (Churchill, 2011). En Républiqguénibcratique du
Congo (RDC), le bananier et le bananier plantaint saroduits
généralement dans toutes les provinces du paysd{@h2011). Sa
culture est cependant confrontée a de nombreusdésdiesm entre
autres les cercosporioses jaune et noire, la hsgries nématodes
menacgant considérablement cette culture en dimidaarendement a

I'hectare.

La cercosporiose noire causée par le champigdgnosphaerella
fijiensis est 'une des maladies la plus dévastatrice affeéda culture
de bananier et bananier plantain a I'échelle mdediglle est
favorisée par un climat chaud et une humidité iredatlevée. La
dissémination de la maladie des raies noires s@daideux types de
propagules, les conidies (spores asexuées) eB@mstmspores (spores
sexueées), produites sur les plants infectés etesufeuilles séches
infectées jetées dans les bananeraies et dispgraédss pluies de
plante a plante au sein d'une méme parcelle ou lgsrvents
prédominants de parcelle en parcelle, respectiver(ourichon,

2003). D’aprées Marciel (1998), la saison pluvieuaagmente
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I'incidence de la maladie des raies noires en mag&s précipitations
favorables a l'infection.
Les infections par les ascospores ou les conidmdupsent les mémes
types de taches sur les feuilles et de développesutiséquent de la
maladie (Agrios, 2005).

La lutte contre cette maladie se fait principaletrgar des traitements
chimiques dans les plantations industrielles aetm¥e monde et est
par conséquent colteuse. En RDC, cette pratiquepewt étre

conseillée a grande échelle a cause, d’'une patfatldes moyens des
agriculteurs et, dautre part, des conséguencesitasas,

environnementales et phytopathologiques imputatdeda lutte

chimique comme le développement des souches misistadu

pathogene, l'intoxication des paysans et la pdtutiMobambo,

2002)

Etant donné que la région de Kisangani est caiaégrmpar deux
saisons, la saison subseche et la saison des,pdtiigae le bananier
est cultivé dans trois systemes de culture, ent feeéondaire, sur
jachére et dans les jardins de case, il nous aléemigressant de
suivre I'évolution de cette maladie pendant casxdmisons dans les
trois systemes. Ceci afin d’approfondir les conseiges relatives a
I'épidémiologie de la cercosporiose et atades d’évolution de la
maladie, en fonction des saisons et des systemesultdge, mais

également afin d'évaluer l'impact des cultivars desnaniers et
bananiers plantains sur le développement de laospociose noire

dans la région.
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5.1. Résumé

La cercosporiose noire du bananier, causée par Hamgignon
Mycosphaerella fijiensisest une maladie majeure du bananier. Elle a été
identifiée dans la région de Kisangani en Républigiémocratique du
Congo en 2007. L'impact des systemes de culturéastercosporiose noire
du bananier a été étudié afin d’évaluer I'épidéod@ de la maladie et, en
conséquence, les stratégies de contrble a pratiguerétude préliminaire a
d'abord été effectuée pour comparer l'incidence lalemaladie sur 15
cultivars des bananiers et bananiers plantainsrét, n jachére et en jardin
de case. Une étude approfondie a ensuite été &éafieur comparer la
dynamique d’évolution de la cercosporiose noire guatre cultivars en
saison subséche et en saison de pluies dans esystemes de culture

selon un dispositif en blocs de Fisher.

Les mesures de I'épaisseur de la litiere et ledyses des propriétés
chimiques du sol ont été effectuées. Le temps deloigpement de la
maladie, l'incidence, la sévérité et la présence I'teoculum aérien
disséminé dans les trois systémes de culture érév@tlués. Des conidies et
des ascospores ont été observées en quantitéblearfalivant les saisons,
les cultivars et les systémes de culture. Le tedgsléveloppement de la
maladie (nombre de jours entre le moment ou uareigtteint le stade B de
Brun) a varié de 33 & 67 jours en forét, de 22 fobrs en jachére et de 24 a
60 jours en jardin de case, selon le cultivar. Leéd la plus longue a été
observée en forét sur le cultivar de bananier dariy Km5 (67 jours) et la
durée la plus courte en jachére chez le cultivapldatain Libanga Likale
(21 jours).
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L’incidence de la cercosporiose dans les troisésyss de culture a été plus
forte chez ce cultivar Libanga Likale que les atreltivars de bananiers
plantains et de bananiers testés. La sévérité larndgat été la plus forte en
jachére, suivi du jardin de case et de la foréindice d’infection le plus
élevé a été observé en jachere chez Libanga L{Rald%) et le plus faible
chez Yangambi Km5 en forét (4,22%).

Une estimation de la quantité d’'ascospores préseatdaas I'air en saison
subseche et en saison des pluies révéle que cetteitg varie selon I'heure
de la journée, le systeme de culture et la salb@emblerait qu'il y a une
relation entre linoculum aérien et lindice d'imfilon des plantes. La
libération de spores a été plus forte durant lesdseproches du lever du
jour et a diminué a partir du moment ou le feuidlag séché, durant la
période diurne. La concentration de l'air en asoosp est significativement
plus faible en saison subséche et plus élevée isonspluvieuse. Nos
résultats démontrent donc que la pression de ladigaést liée aux cultivars,
aux systéemes de culture et a la saison. La moinfizetion du bananier en
forét pourrait étre liée au meilleur isolement Basaniers moins exposés a
'inoculum aérien en raison de barrieres physiquese constitue la
végétation environnante. En outre, les caractqued minérales et

biologiques du sol pourraient influencer la résistanaturelle de la plante.

5.2. Introduction

Les bananes (bananes de type dessert et les hanplaietains) jouent un
role essentiel dans I'économie et la subsistansedgs en développement
des régions tropicales et subtropicales (FAOSTAJL12.Le bananier est
une plante ressource (Lassoudiére, 2010), sonefstie plus apprécié dans

les pays industrialisés (D'Hormt al, 2012) et constitue la quatrieme plus

192



Chapitre 5 Epidémiologie de la cercospgrinoire a Kisangani

importante culture de base, avec une productiondmte d’environ 145
millions de tonnes en 2011 (FAOSTAT, 2012).

La cercosporiose noire du bananier ou maladie d&s moires est une
maladie fongique foliaire causée pdycosphaerella fijiensidMorelet, un
ascomyceéte appartenant a la classe des Dothidetesyet a la famille des
Mycosphaerellaceae. Elle est considérée comme ltadieala plus
destructrice des bananiers (Lassoudiere, 2007)e Gwtladie a été signalée
en République Démocratique du Congo dans la régmmtagneuse de I'Est
(Mourichon, 1987, Sebasigari et Stover, 1988), adgidans le Bas-Congo
en 1988 et a Yangambi dans la Province orientatt988 (Mobambet al,
1993).

Vu la propagation rapide de cette maladie dansegoues régions
productrices de bananier plantain de basse altgétiden important pouvoir
destructeur, des stratégies de protection intédodeent étre développées
pour limiter son impact dans les régions d’'Afriqaa les exploitations
villageoises et les petits exploitants ne peuvertirarecourt a la lutte
chimique pour des raisons économiques. En outeestiiatégies alternatives

doivent étre développées dans une perspectiveviddog@ement durable.

Des études menées a Yangambi ont montré que swe dautivars de
bananiers plantains (AAB) et quatre cultivars dasdniers (AAA), tous
étaient sensibles a tres sensibles excepté levarultyangambi Km5’
(AAA) qui avait manifesté une meilleure tolérance catte maladie
(Mobambo, 2002). En outre, les bananiers plantaiissen culture de case,
se comportaient en général mieux vis a vis dedkade comparativement a
ceux cultivés en champs (Mobamdtoal, 1993).
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Dans la région de Kisangani, les bananiers sotivésldans trois systémes
de culture, en cultures de case, en jachére oaréndecondaire vieille apres

brdlis, sans traitement préalable.

Les jardins de case sont implantés aux abords inatsedes habitations et
constituent la partie de I'exploitation agricoleplas intensivement cultivée.
lIs sont en général constitués d'une combinaisagspdces végétales
annuelles et pérennes, et présentent fréquemmentstincture étagée,
formée d'arbres, de buissons et de plantes de iotee Grace a leur
structure pluristratifiée, les jardins de case ju réle tres important dans
la protection des sols contre I'érosion (Wiersur@81). Ces sols ont des
potentialités agricoles trés élevées grace a lipm@tion constante de
litieres, de déjections animales et d’autres déclgeii maintiennent leur

fertilité.

Les jacheres se caractérisent par le développerdent populations
d’herbacées en place dans les cultures afin dbliréka fertilité des terres

épuisées par la succession des récoltes (MorlSigaat, 2008).

La forét secondaire, fortement ou entierement faéenpar 'homme, se
caractérise par lassociation des especes darlomeme Petersitus
macrocarpus etZanthoxyllum gilletiet par I'absence de grands arbres
émergeant tels qu@ilbertiodendron dewevreDans la région de Kisangani,
cet écosystéme a tendance a s'éloigner des villagde aux activités
anthropiques et la distance qui la sépare de mmdéncase est d’environ 3

km.

L'objectif de cette étude est de mieux connaitre @ractéristiqgues

épidémiologiques de la maladie de raies noires tansgion de Kisangani
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et d’évaluer I'impact des systémes de culture saristensité. Une premiére
étude a été réalisée dans le but de déterminésttébdtion et I'incidence de
la forme anamorphe et téléomorphe du champignas résultats ont révelé
que la production des conidies et d'ascospored etaiable suivant les
saisons, les cultivars et les systemes de cultune. étude approfondie a
ensuite été réalisée afin de comparer la dynamijéeolution de la

cercosporiose noire en forét, en jachere et erinjadd 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 Kisanganiesid'analyse et

d’expérimentation

L'étude préliminaire relative a l'incidence de lercosporiose a été réalisée
dans la région de Kisangaau cours de la période allant de juillet 2009 a
mars 2010. Située au Nord-est de la R.D. Congaeeatisur I'équateur et le
fleuve Congo, Kisangani est localisée dans la rédivestiere du rebord
oriental de la cuvette centrale congolaise et emtient comprise dans la
zone bioclimatique de la forét dense humide éqizgéo Juakaly, 2007).
L’ensemble des données écoclimatiques ainsi que lolzalisation
géographique de la ville de Kisangani a proxirdigd’Equateur lui confére
un climat équatorial du type Af dans la classifimatde Kdppen (Mate,
2001).

Six communes de la ville de Kisangani, a savoir ¢falw, Kisangani,

Lubunga, Makiso, Mangobo et Tshopo, en plus de Mbiye et Masako ont

été prospectées.
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Les sites choisis pour I'étude expérimentale nedat@d I'évolution de la
cercosporiose noire étaient localisés autour deékerve forestiere de
Masako (0°36’N, 25°13'E, Province orientale) a 5300d’altitude (Upoki,
2001), au Nord de la ville de Kisangani a 14 kmlsancienne route Buta,
dans la localité Batiabongena, commune Tshopo striadi urbain de
Kisangani (Lejolyet al., 1988). Le sol de Masako est sablo argileux, de
structure grumeleuse, fine a moyenne, friable, nbweuses racines, de

couleur brun-foncé (Soki, 1994).

Jachére

Forét
Jardin de case

Figure 5.1 Localisation de la région de Kisangani (Source aptdtion de
photo satellitaire 2006, de Lisingi et CFT). R.Féserve forestiere
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5.3.2. Evaluation de la distribution d#l. fijiensis au cours de la

saison subséche et celle de pluies en 2010 et 2012.

Des échantillons de feuilles de bananiers et bamamlantains présentant
les symptdmes caractéristiques de la cercosporiogse ont été récoltés a
Kisangani et ses environs sur des cultivars digti(itableau 5.1). Trois sites
ont été retenus pour I'étude préliminaire en 2@L8avoir les 6 communes
de la ville de Kisangani (Kabondo, Kisangani, LuppanMakiso, Mangobo

et Tshopo) pour le jardin de case, I'lle Mbiye surfleuve Congo et les

villages autour de la Réserve Forestiere de Magpako les systemes de
culture. L’étude approfondie relative a 'impact slgstéme de culture, de la
saison et des cultivars, a été faite a Masakogsatre cultivars qui sont

parmi les plus cultivés par les paysans de la ré@iableau 5.1).

Le choix de ces cultivars a été motivé d’'une paat, leur culture dans le

milieu d’étude.

Tableau 5.1.Caractéristiques génotypiques et usages desangltiv

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 I'étude préimire et I'étude
approfondie. ** AAA-EAHB = groupe de bananier tiade
d’Afrique de I'Est.
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Pour I'étude préliminaire, une pré-enquéte a dectfée dans les différents
sites afin de confirmer l'accessibilité et la f&igiéé des investigations.
Celle-ci a consisté a cibler les sites de préléverage déterminer les noms
locaux des cultivars et la présence des symptémedes feuilles. Les
observations proprement dites ont été basées ssupliaspect de la feuille
en distinguant les symptdmes de la maladie dernassénce naturelle des
feuilles. Celles-ci ont concerné les stades sekadexué a partir des feuilles
présentant les symptdmes et non les stades deoggeahent de la maladie

selon I'échelle de Fouré (1982).

5.3.3. Evaluation de l'incidence de la maladie emnttion du

systéme de culture

En 2012, unettude approfondie a été réalisée afin d’évaluenpdct du
systéme de culture en jachéere, en jardin de case ferét secondaire sur la
cercosporiose noire du bananier dans la région disangani,
particulierement autour de la réserve forestierevidsako, 0° 36'N, 25°
13’E. Un dispositif expérimental en blocs de Fis{@arlier et al., 2002) a
été mis en place avec 5 blocs de 4 parcelles de 4on chacune, chaque
parcelle étant cultivée avec un des cultivars sugsalibanga Likale, Litete,
Gros Michel et Yangambi Km5. Dans chaque parcélleananiers avec des
plants de bordure espacés de 3 x 2,5 m ont ét@indd le 5 décembre 2011,
soit une densité de 667 plants par hectare. Cegltgpexpérimental a été
implanté dans un champ en jachére et en forét dagen Pour le jardin de
case, les plants de bananiers des quatre cul@tadiés ont été repérés et
marqués au stade baionnette. La distance entreitles était de 3 km

environ.
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Dans chaque site expérimental, les mesures dad&a de la litiere et les
analyses des propriétés chimiques du sol (carboganique, azote total,
calcium et potassium) ont été effectuées sur tes sites d’étude a savoir, le
jardin de case, la jachere et la forét secondaies. échantillons ont été
prélevés dans toutes les zones d’étude moyenthesitsondes pédologiques
(Pauwelset al, 1992). Cinq répétitions ont été effectuées. tafgmdeur

considérée était de 0,60 m, le bananier étant lmetepa enracinement
superficiel. Ces échantillons ont été amenés daassdchets au laboratoire
de pédologie I'Institut Facultaire des sciencesohgmiques de Yangambi
(IFA / Yangambi) ou les éléments de la matiére wigyze (carbone et azote)

et le complexe adsorbant (calcium et potassiumgtgnanalysés.

Le développement de la maladie a été évalué umsepii semaine par le
temps de développement de la maladie qui est lebrete jours entre le
moment ou un cigare atteint le stade B de Brunstade de déroulement de
la feuille du bananier) et I'apparition d’au moid8 l|ésions nécrotiques
matures distinctes sur cette feuille (Carkemal, 2002). Les plants ayant un
cigare proche du stade B de Brun ont été repéxémte a laquelle on estime
que la feuille a atteint le stade B de Brun a é&équée puis reportée a la

fiche d'observation.

L'incidence (nombre de plants infectés pht. fijiensis exprimé en

pourcentage) et la sévérité de la maladie (la éeadée la surface foliaire

infectée pamM. fijiensis exprimée en pourcentage ou en stade la maladie)

ont été évaluées toutes les 2 semaines a partdr eis apres plantation

jusqu’a la floraison (Carliest al, 2002).

La sévérité de la maladie a été évaluée a l'aide deodification de Gauhl

du systeme de notation de Stover (Caritmal, 2002). Pour chaque plant
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évalué, le pourcentage de surface foliaire infept#d’agent pathogéne a été
enregistré et exprimé en stade de la maladie.
Apres enregistrement de la sévérité de la cercimsmriindice d'infection
pour chaque plant évalué a été calculé a I'aida frmule :

o b .
Indice d'infection =—=—— x100 (Carlieret al., 2002)

(N-T

Ou n est le nombre de feuilles pour chaque degré dbdlée,b est le degré

de I'échelleN est le nombre de degré de I'échelld et le nombre total de

feuilles évaluées.

Les estimations moyennes de la sévérité ont digéets pour calculer
I'aire sous la courbe de progression d’infectiot@¥PC) selon la
formule :

AUDPC = nzl(Mj (t..-t,)

= 2

Ou y est la sévéritée de la maladie a la jeme observdfiest le temps
a la f™observation etjrest le nombre d’'observations (Maddsral,
2007).

5.3.4. Evaluation de la présence de l'inoculum &ér dans les
sites expérimentaux

La présence de linoculum aérien disséminé danstrids systémes de
culture a été évaluée par la méthode de sédimemtatir boite de Pétri
(Larpentet al, 1985) modifiée (Dhed’a, 2011). Celle-ci a corésitexposer
de facon passive, pendant 30 minutes, les boit&gttea la chute naturelle
des spores sous l'effet de la gravitation. Danscehade 5 blocs

expérimentaux, 2 boites de Pétri ouvertes conteleantilieu gélosé (eau
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agar) stérile ont été placées aléatoirement a aogetr de 2 m pour la
capture des spores.

Pour estimer I'inoculum aérien, 10 boites de Péni été placées dans
chaque systéme de culture pendant environ 30 nsnuts préléevements
ont été effectués du 22 janvier au 15 mars 2012 |[gosaison subséche et
07 avril au 31 mai 2012 pour la saison de pluigecain intervalle de deux
jours, suivant huit classes horaires de 2 heurasurte, entre 4 heures et 20
heures. Le nombre de spores a été ensuite conigéal@l jour méme au
Laboratoire de Microbiologie et Phytopathologiela@d-aculté des Sciences
de I'Université de Kisangani a I'aide d'un micrope inversé de la marque
Motic AE31 et chaque classe horaire a été test@e Ips trois systémes de

culture.

5.3.5. Analyses statistiques

Les données collectées ont été analysées par ur@VANa l'aide du
logiciel "Entreprise Guide(SAS Institute, Inc., Cary, NC, USA). Le test de
I'étendue studentisée de Tukey a un niveau defiigtion de 0,05 a été
utilisé pour comparer la moyenne des traitements pbaque paramétre.
Les barres d’erreur sur les courbes représentendéldation standard

calculée a l'aide de I'écart-type.

5.4. Résultats

L’incidence de la cercosporiose noire, au courgadeaison subseche et la
saison de pluies, a été évaluée dans trois systéenesglture dans la région
de Kisangani en 2010 sur base de la détection wielies ou d’ascospores.
L’étude révele que l'incidence moyenne Me fijiensis dans les jardins de

case variait, selon les communes, entre 40% a Bskop5% a Mangobo en
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saison subseche. Par ailleurs, en saison des pillea oscillée entre 58% a
Kabondo et 76% a Lubunga en saison des pluiesrg¢-BQ).

i Saison subséche & Saison de pluies

©
o

o
o

~
o

[e2]
o

Incidence (%)
al
o

P N W D
© o o o o
| I I S—

T

Kabondo Kisangani Lubunga Makiso Mangobo Tshopo
Communes

Figure 5.2 Pourcentage de détection Mefijiensissur bananiers en jardins
de case dans les 6 communes a Kisangani seloisd¢e sn 2010.

Pour tous les cultivars dans les six communes darigjani, I'incidence a été
plus importante en saison des pluies qu’en saistwséshe (Figure 5.2).
L’incidence la plus faible a été observée sur YamgaKm5, en saison
subséche et en saison de pluies. Des incidences fpites, égales ou
supérieures a 50% méme en saison subseche ontbstévées sur les
cultivars Bisamunyo, Gros Michel, Libanga LikaleLdtete alors qu'une

incidence de 33,3% a été observé sur le cultivan@ Naine. (Figure 5.3).
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i Saison subséche u Saison de pluies

o]
o

1 T 1

~
o

-
|

i T L T
1 T i

- |
iiiil'f

Bisamunyo Grande Naine Gros Michel Yangambikm5Libalnkale Litete
Cultivars

o

O O
o o

w
o

Incidence (%)

N
o

=
o

o

Figure 5.3.Pourcentage de détection Me fijiensissur bananiers en jardins

de case dans six communes a Kisangani selon kté&at la saison en 2010.

Les détections de la forme anamorphe et téléomodehd. fijiensis sur
bananiers et bananiers plantains dans les six coesnde la ville de

Kisangani (jardin de case) au cours de deux saisnrZ010 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 téléomorphk! di§iensis

sur bananiers et bananiers plantains dans les coesmile Kabondo et de

Kisangani (jardin de case) au cours de deux samso2910.
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Makiso (jardin de case) au cours de deux saiso29 0.
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Figure 5.6. Détection de la forme anamorphe et téléomorphk! di§jiensis
sur bananiers et bananiers plantains dans les coesmle Mangobo et de la

Tshopo (jardin de case) au cours de deux saisoB8kh
L’incidence de la cercosporiose noire du banangorsles systémes de

culture, a I'lle et a Masako sont illustrées resipement par les figures 5.7
et5.8.

205



Chapitre 5 Epidémiologie de la cercosperinoire a Kisangani

HAnamorphe ETéléomorphe

Incidence (%)

- - (] - -~ - - - ~
> c [©] = [ > c Q = [ = c [} = Q
=l c| E|l o | g =|lc| s g | E =l c| E|l ol g
S|8 g 2| x 2|5 |8S|g|x|8|2|S5|8|c|g|x|8
Elo = B ; 1 E| Q| = ; - |2 €| | =] 2 ; -
3/ 2/8|E|2 3128|2 EIg§ 2|8|E|l2
o o o
n| @ o m| @ o|mn| o o)
6% 5|8 5| & sl |o]|%| 5 8
g1 3 8 g3
Forét secondaire Jachere Jardin de case

Systeme de culture

Figure 5.7.Incidence de la forme anamorphe et téléomorphid.dgiensis
selon les systemes de culture a I'lle Mbiye au €algrla saison pluvieuse en
2010.
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Figure 5.8.Incidence de la forme anamorphe et téléomorphid.dgiensis
selon les systémes de culture a Masako au couassdéson pluvieuse.
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Les observations des formes anamorphe et téléomagulent la présence
de ces deux formes dans les trois systemes deeeltles deux saisons. Les
formes anamorphes et téléomorphes ont été détedtdes toutes les six
communes (Figure 5.2) et sur tous les cultivardyafa (Figure 5.3) en
saison des pluies et en saison subséche. La forramagphe a quasi
toujours été détectée dans des proportions plusriamtes que la forme
téléomorphe et I'écart entre les deux formes &gilus important en saison
subseche. Cependant, dans certains cas, la foldmnmtirphe était mieux
représentée, en saison des pluies sur Libanga elikal Bisamunyo a
Lubunga (Figure 5.5) et sur tous les cultivars afytdoo (Figure 5.6), mais

sur Bisamunyo et Gros Michel a Tshopo en saisoseuiite (Figure 5.6).

Par contre, a Kabondo, la forme anamorphe a étéxmieprésentée, en
saison subseche sur Libanga Likale (686,4%) et snoé@présentée sur
Yangambi Km5 (20%) tandis que la forme téléomorgheité mieux

représentée sur Bisamunyo (53,3%) et moins repisesur Yangambi

Km5 (18,2%). Par ailleurs, en saison pluvieuseptene anamorphe a été
mieux représentée sur Bisamunyo (81,8%) et moinmésentée sur
Yangambi Km5 (40%) alors que la forme téléomorpheété mieux sur

Gros Michel (72,7%) et moins sur Yangambi Km5 (30%)

Quant a la commune Kisangani, les valeurs obserpées les formes
anamorphe et téléomorphe en saison subséche spectieement 58,3 et
50% sur Bisamunyo, 40 et 30% sur Grande Nain& 8660% sur Gros
Michel, 60 et 44% sur Libanga Likale, 60 et 50% kiete et enfin 30 et
25% sur Yangambi Km5. Cependant, en saison deesplda forme

anamorphe a été représentée a 75% sur Bisamunge, MBchel et Litete,

41,6% sur Grande Naine, 85,7% sur Libanga Likald2e8% sur Yangambi

Kmb5. Par contre, les valeurs de 66,6% sur BisamuA@8o, sur Grande
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Naine, 56% sur Gros Michel, 80% sur Libanga Lik#&®&,3% sur Litete et
28,5% sur Yangambi Km5 ont été observées en saiserpluies pour la

forme téléomorphe.

L'analyse de I'incidence de la cercosporiose noimntre que l'incidence la
plus élevée chez les bananiers a été observée sultivar Bisamunyo au
cours de la saison de pluies avec 89,4% a MangbB5,é% a Makiso et
Kisangani, suivi du cultivar Gros Michel (80%) ddas communes Makiso,
Mangobo et Tshopo au cours de la méme saison.ilRars, I'incidence la
plus faible a été observée sur le cultivar Yangakmhb a Kabondo au cours
de la saison subséche. Quant aux bananiers plgntaircultivar Libanga
Likale (90%) a présenté le taux le plus élevé dam®mmune Mangobo au
cours de la saison subséche suivi de Litete 88 2% th méme commune et
au cours de la méme saison (Figure 5.6).

En ce qui concerne la cercosporiose noire a Miye, les incidences ont
été variables selon les systemes de culture (Figuteet le cultivar. Les
détections de 'anamorphe et du téléomorphe onteét@lus fréquentes en
jachére, avec des incidences supérieures a 60 80%& excepté pour les
cultivars de bananier Yangambi Km5 et Grande Nalriecidence a été
légerement moindre en jardins de case et netteplest faible en forét
secondaire ou les fréquences de détection étademprises entre 20 et 70%
en jardin de caseet 18,2 et 60 en forét secondsten le cultivar.
L'incidence la plus élevée observée en jachérel'iiétaient de 87,5% sur
le cultivar de bananier plantain Libanga Likaledianque la plus la plus

faible était de 25% chez Yangambi Kmb5.

A Masako, il ressort également que les bananiebmaaniers plantains ont
été plus infectés dans les jachéres que dansrtiiegale case tandis qu'ils

I'ont été nettement moins en forét secondaire (€du8). Par ailleurs, dans
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les trois systémes de culture, le taux le plus &lavété observé chez
Bisamunyo et Litete (80%) dans les jacheres aloeslg taux le plus faible a
été observé chez Yangambi Km5 (18,2%) dans la $s@indaire vieille. De
maniere générale, la forme anamorphe a été plusnales que la forme
téléomorphe dans les trois systemes de culturespékalans quelques cas
isolés ou les deux formes étaient représentées dass proportions

équivalentes.

Afin d’évaluer si l'incidence de la cercosporiosst effectivement liée aux
systémes de culture et de mieux mettre en évidxdifférences entre
cultivars, un essai a été mis en place pendardisars subséche et celle de
pluies au cours de l'année 2012%s sols des trois sites expérimentaux
choisis pour évaluer I'impact des variétés et gsgeses de cultures ont été
analysés afin de caractériser des propriétés éqlagmparticulieres des sols.
Les mesures de I'épaisseur de la litiere et deprigt@s chimiques du sol

dans les trois systémes de culture sont préseditésde tableau 5.2.

Tableau 5.2.Epaisseur de la litiere et propriétés chimiquesaluselon les

systemes de culture du bananier a Kisangani, Rrearientale, en 2012.

Cations

SN Carbone Azote 4

Systéme de Litiere ' - échangeables
organique otal A

culture gani (méa/100 g)

m @

Ca K

Forét 7¢c 0,46 b 0,06 a 0,40 a 0,03 b
Jachére 5b 0,21a 0,05 a 0,39 a 0,01 a
Jardin de case 2a 0,24 a 0,03 b 0,36 a 0,01 a
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Dans une méme colonne, les moyennes suivies dérzerfettre ne sont pas
significativement différentes a un niveau de prdliiétde 0,05, selon le test

de I'étendue studentisée de Tukey.

Des différences significatives ont été observées da hauteur de la litiere

entre les différents systemes de culture. La haldguius importante (7 cm)

a été observée pour le sol de la forét, une hadd cm en moyenne a été
mesurée pour la jachere alors qu’elle était nettemmindre, 2 cm, pour le

jardin de case.

Des différences significatives ont été égalemenmtivttes pour le carbone
organique dont les proportions retrouvées en f0;86%, atteignaient quasi
le double de celles observées dans les deux asystdmes. L'azote total
était quant a lui faible dans les trois systemescuaé&ure avec 0,03% en
jardin de case, 0,05% en jachére et 0,06% en foeaéteneur en potassium
était comprise entre 0,01 & 0,03 méq/100 g dectohdes sites. Cette teneur
a été de 0,01 méqg dans le jardin de case et laradontre 0,03 méq dans la
forét secondaire vieille. La teneur en calcium & &taluée de 0,36 a 0,40

meéq/100 g de sol selon les zones d’étude.

En 2012,le temps de développement de la cercosporiose aou&ié en

moyenne de 33 a 67 jours en forét, selon les eulivil a été plus faible
dans les deux autres systemes de culture : de52lj@urs en jachere et de
24 a 60 jours en jardin de case (Tableau 5.3).eb@s$ le plus long a été
observé en forét sur le cultivar de bananier Yargamb (67,4 jours) suivi

du cultivar de bananier plantain Litete et du ealtide bananier Gros
Michel respectivement 51,4 et 48,1 jours. Un teplps court a été observé
chez le cultivar de bananier plantain Libanga lékgd2,5 jours). En jardins
de case, ces temps ont été plus courts pour l@seqaultivars, mais la

chronologie entre les variétés suivait le mémeeortiren a été de méme en
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jachere ou les temps ont été encore moindreso$ pour Libanga Likale
sur lequel la maladie est apparue le plus précoteme 51 jours pour

observer la présence de la maladie sur Yangambi. Km5

L'incidence et la sévérité de la cercosporioseenont été plus importantes
en jachére comparativement aux deux autres systdmeslture, pour les
quatre cultivars testés (Tableau 5.3). Pour chatem trois systemes de
culture, le cultivar le plus frequemment infectait€tibanga Likale, suivi de

Litete, Gros Michel et Yangambi Kmb5.

L’évolution de la sévérité de la cercosporiose enciur les 7 premieres
feuilles pendant deux mois d’observation (Figui® a. été la plus rapide en
jachére. Elle a été moindre en jardin de caseustlphte encore en forét. Les
différences entre les trois systémes de culturet guarticulierement

marquées entre la forét et les deux autres systpmesles quatre cultivars
tandis que la différence entre I'évolution de laéséé de la cercosporiose
noire en jardin de case et en jachere est plubleigiour les trois cultivars

les plus sensibles.
Le temps de développement de la maladie, l'incidextcsévérité de la MRN

selon le systeme de culture et le cultivar dangdgon de Kisangani, selon

un dispositif en blocs de Fisher sont présentés atableau 5.3.
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Tableau 5.3.Temps de développement de la maladie (TDM), inadest

seveérité de la maladie des raies noire selon l&sys de culture et le

cultivar de bananier et bananier plantain, dandigpositif expérimental de

Fisher en 5 blocs, autour de la réserve forestieréMasako (Kisangani,

RDC) en 2012.

Systeme de culture

Parametre Cultivar Forét Jachere Jardin de case
x o ¥ O %
Libanga Likale 32,5 0,7 21,0 06 239 0,3
Litete 51,4 15 36,4 16 46,0 0,6
TDM
Gros Michel 43,1 0,7 27,8 0,8 398 0,8
Yangambi Km5 674 08 51,0 0,7 595 11
Libanga Likale 46,7 10,3 62,0 125 46,7 7,5
Litete 41,0 10,2 46,7 75 43,3 9,1
Incidence
Gros Michel 320 11,0 453 0,8 40,0 0,6
Yangambi Km5 18,0 11,9 22,7 153 20,0 13,9
Libanga Likale 18,3 0,9 324 16 229 0,8
Severite | jete 17,4 09 252 05 207 1,0
(indice
d'infection) Gros Michel 199 11 29,2 2,2 254 1.3
Yangambi Km5 4,2 05 10,1 06 7.8 0,8

% Moyenne; o: Ecart type
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L’évolution de la sévérité de la MRN sur les 7 pienes feuilles de quatre

cultivars de bananier et bananiers plantains, delggstéme de culture dans
la région de Kisangani est illustrée par la figar@ tandis que I'impact du

systéme de culture et du cultivar sur la maladigpeissenté dans le tableau
5.4.
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Figure 5.9. Evolution de la sévérité de la cercosporiose neire les 7
premieres feuilles de quatre cultivars de bandraedniers plantains, selon
le systeme de culture a Kisangani, Province orenten 2012. S1 & S8

représentent les semaines 1 a 8.

213



Chapitre 5 Epidémiologie de la cercospgrinoire a Kisangani

Tableau 5.4. Impact du systeme de culture et du cultivar sur la

cercosporiose noire du bananier a Kisangani, peevamientale, en 2012.

Incidence partir Sévérité
TDM*  de 4 mois AP** (AUDPC***)

(jours) (%)

Libanga Likale 25,8 ¢ 51,8 a 497,6 a

Litete 447 b 43,7 ab 365,9 a
Cultivars

Gros Michel 38,5b 39,1b 342,8 a

Yangambi Km5 58,3 a 20,2 ¢ 58,0b

Forét 49,8 a 344b 199,1b
Systeme de

Jachere 33,4 a 44,2 a 387,8ab
culture

Jardin de case 42,2 a 37,5ab 3479 a

*TDM : Temps de développement de la maladie ; **A®Rpres plantation ;

*»**AUDPC : Aire sous la courbe de progression denfaladie. Dans une
méme colonne, les moyennes suivies de la mémee lekr sont pas
significativement différentes a un niveau de prdliébde 0.05, selon le test

de I'étendue studentisée de Tukey.

Des effets significatifs du systéme de cultureecdiltivar ont été observés
pour ce qui concerne, l'incidence et la sévéritdadeercosporiose noire du
bananier (Tableau 5.4). Aucun effet croisé entedsux variables n'a été
observé pour l'ensemble de paramétres étudiés. Eyeme, le

développement de la cercosporiose noire est bepuplus lent chez le
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cultivar Yangambi Km5 (58,3 jours) que chez Groschéil (38,5 jours),

Litete (44,7 jours) et Libanga Likale (25,8 jours).

L'incidence de la cercosporiose noire apres 4 namsplantation a été
beaucoup plus faible chez les bananiers que leaniers plantains.

Cependant, parmi les bananiers et sur base du wengéveloppement de la
maladie, de lincidence et de la sévérité, le ealtiyangambi Km5 a été
significativement plus tolérant a la maladie. Quaumt systémes de culture,
des différences significatives entre lincidence lat sévérité de la

cercosporiose noire en forét et en la jachere laitement été observées.

Dans le but d’évaluer I'impact potentiel de l'indaon aérien ou du stade
téléomorphe d#. fijiensissur les infections (secondaires) pendant la saison
subséche et la saison de pluies, et de mieux cownhgd'épidémiologie de

la cercosporiose noire du bananier dans la régioKisiangani, une mesure
de I'émission des ascospores dans les trois systdeneulture a été réalisée

par la méthode de sédimentation sur boite de Pétri.

Sur base des quelques observations effectuéesjeytustendances

intéressantes ont été constatées. D’une part,orleeatration d’ascospores
de M. fijiensisdans l'air (Figure 5.10) varie selon I'heure dgdarnée, une

plus grande quantité d’'ascospores ayant été mesuntte 4 heures et 8
heures du matin, une quantité nettement plus faibliee 8 et 10 heures alors
gu’aucune ascospore n'a été captée entre 10 heu@s heures. En outre,
une quantité nettement plus importante a été mesemésaison des pluies
comparativement a la saison subséche et une relative I'intensité de la

maladie et la quantité d'ascospores émises a ésérgde puisque les
gquantités d’ascospores émises en forét étaiergmetit moindres que celles
émises dans les deux autres systémes de cultuependant, les quantités
captées ont varié de 12 a 157 en forét, 21 a 2Gachere et 15 a 226 en
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jardin de case au cours de la saison subsechecdrtdre, en saison
pluvieuse, elle a oscillé entre 45 et 322 (foréd) et 489 (jachére) et 59 et
411 (jardin de case).

300 -

250 A

200 A

150 A

100 A

Nombre d’ascospores

—@—Forét
—O—Jachére
—A—Jardin de case

600 -

500 A

400 A

300 A

200 A

Nombre d’ascospores

100 A

—@—Forét
—O—Jachére
—A— Jardin de case

Période de captage

Figure 5.10. Mesures de la quantité d’ascosporesVidfijiensis selon les

saisons et les systemes de cultures a Kisangamiinee orientale, RDC en

2012. (a) : Saison subséche ; (b): Saison de gllies moyennes et les
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écarts-types sont ceux de 3 valeurs observéeseavatie de 19 jours

chacune.

La relation entre l'intensité de la maladie dessanoires et la quantité
d’ascospores en forét,en jachere et en jardin sie @&Kisangani est illustrée

par la figure 5.11.
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Figure 5.11. Relation entre l'intensité de la maladie des raieses et la
quantité d’'ascospores dans les 3 systemes deeudtifisangani, Province
orientale, RDC en 2012.

Au regard de cette figure, il ressort qu’en moyeradorét a présenté des
valeurs faibles pour l'indice d’infection et le nbrme d'ascospores par
rapport aux deux autres systéemes soit respectiieb®8a et 54, pendant la
période d’'expérimentation. Par ailleurs, en jachéreen jardin de case,
l'indice d’infection et le nombre d’ascospores ét# plus élevés qu’en forét

respectivement 24,2% contre 95 et 19,2% contréC86.résultats suggéerent
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que la pression de la maladie semble étre liéegadatité d’ascospores dans

le systéme de culture.
5.5. Discussion

Cette étude avait pour objectif de mieux conndipidémiologie de la
cercosporiose noire dans la région de Kisangadiéaluer son incidence
en fonction des saisons, des cultivars et des ragstéde culture. Les
observations effectuées en 2010 ont montré quemeomtans les autres
régions du monde, la saison de pluies est plusdhl® au développement
de la cercosporiose noire que la saison subsedner€¢rs.3). Cependant, les
conditions en saison subséche dans la région den#ami sont
suffisamment humides que pour permettre un bon ldgpement de la
cercosporiose. On ne doit donc pas s’attendre &artee diminution de la
pression de la maladie pendant cette période adiede la situation dans
d’autres régions du monde.

Sur le plan épidémiologique, notre étude révélewdre que les deux formes
fongiques deM. fijiensis I'anamorphe et le téléomorphe, sont détectées non
seulement en saison des pluies mais égalementism saubseche dans les
différentes parcelles localisées en forét, en jacké en jardin de case. Ces
observations démontrent que ces deux formes jousntrdle dans
I'amplification de l'infection en bananeraies mgisen outre, les ascospores
qui sont disséminées par le vent peuvent dissérdananladie a plus grande

échelle quelle que soit la saison.

La concentration des spores a été plus faible tleasaison subseche et
nettement plus grande durant la saison de pluesygitant a la maladie de
se propager de feuilles en feuilles et d'infectes feuilles plus jeunes.
Durant la saison subséche, la rosée est sans dodteteur important qui

permet de maintenir un taux d’humidité suffisantipi@voriser la libération
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d’'une quantité, bien que moindre gu’'en saison degeg suffisamment
appréciable d’ascospores et des conidies, contrituanaintenir un niveau

d’'inoculum.

Pendant la saison pluvieuse, la pluie est clairéraanfacteur déterminant
pour la libération des ascospores et conidies (Bxé1994). Selon cet
auteur, l'alternance de périodes avec et sans splparait favoriser la
production des propagules infectieuses (ascospbresnidies). D’apres lui,
des pluies supérieures & 1 mm conduisent a unripzedu de libération de

spores bien que des faibles pluies y contribuealieégent.

Les recherches effectuées pendant 'année 2016rdwdéja montré que les
cultivars de bananier plantain Libanga Likale ethb#dmanier Bisamunyo
étaient les plus sensibles a la cercosporiose gl@de cultivar de bananier
Yangambi Km5 était plus résistant. Par ailleurs, 2812, les bananiers
plantains sont également apparus plus sensiblefegumnaniers : bien que
les temps de développement de la maladie n'aienéfgasystématiquement
plus courts pour les bananiers plantains compamgnt aux bananiers,

I'incidence et la sévérité étaient plus grandegptamtains.

Parmi les deux cultivars de bananiers testés, Mrdsel et Yangambi Km5,
le cultivar Yangambi Km5 (AAA), communément appe&lélbota » est
nettement moins séverement infecté. Nos obsengtionfirment donc que
ce cultivar est nettement mieux tolérant. Cettaat@ristique, en plus de sa
résistance aux nématodes et éventuellement auncioaranoir du bananier
(Daniells et Bryde, 1995) lui confere un avantaggain comparativement
aux autres cultivars. Des études menées a Yangsumldes cultivars des

bananiers et bananiers plantains avaient égalementré que tous les
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cultivars étudiés étaient sensibles a la MRN excéptcultivar Yangambi
Km5 qui était tolérant & cette maladie (Mobamb®2)0

Les essais réalisés sur les deux années ont caitenis en évidence que la
pression de la maladie est significativement manden forét
comparativement a la culture en jachére et jardircake. Les analyses du
sol révelent que la hauteur de la litiere est beap@lus petite dans le jardin
de case (2 cm) que dans la jachére (5 cm) et ddiosdt secondaire (7 cm).
Ce type de litiere est source de I'humus de quajitéenrichit le sol de
plusieurs éléments essentiels selon sa compostileAnéme dépendante de

la densité et du type de la végétation ainsi quédeidité du sol.

Les valeurs observées dans nos essais rejoignehgugupeu celles de

Juakaly (2008), qui a trouvé que la couche dediteMasako, va de 5,6 cm
a 18,5 cm selon les sites : en forét primaire, ecoeche moyenne de 18,5
cm avait été observée, en forét secondaire vieitle,hauteur de 6,8 cm était
mesurée alors que ces valeurs étaient de 12,1 616 etn en jachere vieille

ou jeune, respectivement. Ceci laisse voir quelgeur de la litiere dépend
de la densité, du type de la végétation et de liditéhdu sol. Les épaisseurs
de litiére mesurées sur les sols de Masako domalesirs sont reprises dans
le tableau 5.2, prouvent a suffisance que la netéganique s’accumule sur

les sols ralentissant de ce fait leur décomposition

En outre, une bonne litiere n’incorpore pas unande proportion de
matériaux autres que ceux provenant du regne Jé@gtst ainsi que la
litiere des jardins de case était plus constituge atdures ménageres. La
faible épaisseur de la litiere observée dans tdingde case peut se justifier
par la faible densité des arbres qui les caraetéi@est aussi ce que
démontre Lejoly (1988) qui dit que les foréts onmirites équatoriales

sempervirentes se caractérisent par une déconguoktite de la litiere par
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suite de l'atténuation de la température au sal.cBaséquent, il ne se
produit pas d’humus brut, mais la présence d'uneecture de feuilles et

débris végétaux en décomposition est quasi comstmant toute l'année.

Nous pensons que la hauteur de la litiere sembke @t élément qui
expliqgue en partie la moindre sévérité de linfeati en forét
comparativement aux deux autres systéemes de culiestés. Cependant, ce
parametre n’est pas le seul a avoir un effet sardkdie puisque malgré une
hauteur significativement différente de la litiexe jachére et en jardin de
case, la sévérité de la cercosporiose a été cobipadans ces deux

systemes.

Dans les conditions de champs, le niveau de fértilu sol peut étre a la
base d'une diminution remarquable de lincidencelalenaladie sur les
plantes. Nos résultats indiquent en effet que lemtités de nutriments du

sol sont plus élevées dans la forét que danshejact le jardin de case.

Mobamboet al (2010) ont montré que les quantités des nutrisndotsol
dans les parcelles paillées (balles de riz) étgwud élevées que dans les
parcelles non paillées avec plantes de couvertligné unguiculataet que
les paillis de résidus de culture constituent lallewee source de nutriment
et jouent ainsi un réle d'engrais. Pour ces auielgrsarbone organique
(3,79%), l'azote total (0,28%), le calcium (7,52¢100 g de sol ) et le
potassium (0,98 méqg/100 g de sol ) dans le sol pgac résidus de culture
des balles de riz étaient supérieures par rapporsch sous plantes de
couverture qui ont présenté des quantités desmmuts respectives de
2,15%, 0,22% , 4,07 méqg/100 g de sol et 0,46 bdEghH de sol. Ces

valeurs sont supérieures a celles que nous avae\@es a Masako mais
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elles témoignent de I'importance de la couvertggétale sur la fertilité du
sol.

Par ailleurs, nos données montrent la quantitéscdspores est liée a
l'infection dans le champ (Figure 5.9). En effatewquantité nettement plus
importante d'ascospores a été observée en jacheérardin de case
comparativement a ce qui a été mesurée en foréix BEments peuvent
sans doute expliquer ce phénomeéne. D'une partrémdtats montrent que
le temps de développement de la maladie est nettephes long en forét
que dans les deux autres systemes de culture.p€atis’expliquer par le
fait que I'infection primaire est retardée ou gagdmps de latence est plus
long. Les deux facteurs peuvent jouer : la divérgégétale qui caractérise la
forét peut constituer une sorte de barriére physlopitant la dispersion des
spores et la plus grande fertilité du sol peutrdieldananier a mieux résister
a l'infection & cause de I'abondance des élémeutistifs rendant ainsi la
plante plus vigoureuse.

D’autre part, il est possible que le taux de prdéidacd’ascospores soit lié a
I'infection au sein de la parcelle. Dans le caslalseptoriose du blé, des
études épidémiologiques ont en effet montré uretioel entre la quantité
d’'inoculum aérien (ascospores) et l'infection awarop (Duvivieret al,
2013). Nos résultats semblent montrer que ceteioal entre I'inoculum
aérien lié au cycle sexuel tk fijiensiset I'intensité de I'infection au champ

existe également dans le cas de la cercosporiosardnier.

Dans tous les systémes de culture, nos expérinmmabnt également
révélé que la libération de spores a été la phute f durant les heures
proches du lever du jour et les premiéres heuremalin. Elle a ensuite
diminué, en étant trés faible ou nulle a partirrdoment ou le feuillage a
séché, durant la période diurne. Ces résultats semtblables a ceux
obtenus par Mereditét al. (1973), Long (1979) et Jiménez (1994) a I'Est de
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Samoa et au Costa Rica, mais different de ceuxrteeppar Gauhl (2000)
qui a trouvé des spores seulement entre 5 et &$ieles jours sans pluies,
dans la région de Turrialba, au Costa Rica. Ceai gexpliquer par le fait
que la présence d’'une pellicule d’eau sur les [Esuiést indispensable pour
que les ascospores puissent étre libérées depupgilithéces. Cette pellicule
est effectivement présente au lever du jour dandédion de Kisangani suite

a I'accumulation de rosée.

Par ailleurs, étant donné que dans une plante etentians une feuille, il
existe tous les degrés de maturité possibles déh¢eées, la présence de
I’'hnumectation permet que les périthéces qui artidematurité par la suite
libérent les ascospores. Les différences sigtiviea observées dans les
guantités d’ascospores mesurées entre la saissecheet celle de pluies
peuvent s’expliquer par le fait que les conditioftsumidité favorisent non

seulement l'infection mais également la libératitescospores.

Vu l'impact important du systéme de culture sucdmcosporiose noire du
bananier, et notamment le fait que la cercosporssanoindre en forét, et
bien qu’il est essentiel de conserver cet écosystafin de réduire la
déforestation, il peut étre suggéré de combineculiure du bananier a
I'agroforesterie afin de concevoir une agricultaréong terme. Ce systéme
pourrait permettre aux paysans d’utiliser un mémamgp pendant plusieurs
années avec comme conséquences la limitationrderigité de la maladie et
la conservation de la biodiversité. Les paillisésidus de cultures (sciure de
bois et balles de riz) (Mobamhat al, 2010) et autres pratiques de gestion
telles que lintroduction dans l'assolement d’'uraesfourragére ou la
plantation d’arbres fixateurs d’azote en croissaraj@de pour assurer le
maintien durable de l'activité agricole (Dembel€Q94) pourraient étre

utilisés en jachere et en jardin de case pour anggni fertilité du sol.
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Par allleurs, la résistance variétale de YangambbKious parait étre une
voie intéressante en termes de production intédeda culture du bananier
dans la région de Kisangani. Kablan (2012) a moqgtré I'enrichissement
du sol en silicium par I'apport du silicate de @ahe pourrait permettre une
réduction de linfection des feuilles pavl. fijiensis et un retard du
développement de la maladie associés a l'accurnolade Si dans les
feuilles. Ceci révele donc l'intérét tout parti@slique peut représenter le Si
dans la gestion intégrée des systémes de produdtiopananier dans la

région de Kisangani.

Sur le plan évolutif, la présence quasi constaatadorme sexuée au cours
des saisons montre que le potentiel évolutif dgailadions deM. fijiensis
est important puisque des recombinaisons peuvesit B&u constamment.
Une étude dans ce sens et particulierement une éida virulence sur le
cultivar Yangambi Km5 pourrait étre trés utile péwaluer, a partir de notre
collection de souches, le potentiel des populat@mprésence dans la région
de Kisangani a surpasser la tolérance de ce aul@a type d'étude peut
aussi permettre d’évaluer la pertinence de promownvocultivar tolérant en
particulier plutét qu’'un ensemble de cultivars ptmiter les dégats dus a

M. fijiensis

Le potentiel évolutif important deM. fijiensis pousse également a
recommander d’étre tres vigilant pour éviter I'oduction, dans la région de
Kisangani, de souches d@é. fijiensis en provenance d’autres régions par
'importation de bananiers ou autres activitésdi@e’homme. Nos travaux
(chapitre 4) ont en effet montré que les populatiactuelles d®. fijiensis
dans la région de Kisangani sont sensibles auzolga et au carbendazime.

Il semble donc qu’elles sont indemnes des génegédistance a ces
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substances. Bien que la lutte chimique ne soit dastualité dans cette
région, elle pourrait & I'avenir étre intégrée damssystéme de protection
intégrée. Dans cette perspective, des stratégigsriteétre mises en ceuvre
pour limiter le développement de résistance auxgitites, un phénoméne

bien plus facile a maitriser au départ de poputatigensibles.
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La maladie des raies noires (MRN) du bananier’alettion parasitaire la
plus dévastatrice des bananiers dans le monde ¢{Mert Lawrence 1970;
Jones, 2000 ; Lassoudiere 2007). Cette maladisgeapatMycosphaerella
fijiensis, affecte gravement le systéme foliaire du banamians des
conditions favorables a son développement (Pla2@fl). Bien que la
présence de cette maladie soit signalée en RDCénmérg (Mourichon,
1987 ; Sebasigari et Stover, 1988) et en Provin@ntale en particulier
(Mobamboet al, 1993 ; Onautshu, 2007), plusieurs questionsosaient a
'entame de cette recherche sur les caractérigtiqies populations en
présence, leur niveau de sensibilité vis-a-vis desgicides et les
caracteéristiques épidémiologiques de la maladies tlrégion de Kisangani
en particulier. La question de l'impact des systende culture et des
cultivars sur le développement de la cercosponasee du bananier cette
région était aussi soulevée. La situation partcalide la région de
Kisangani, prés de I'équateur et de la région degdenbi, la diversité des
cultivars des bananiers et bananiers plantainy gont cultivés, la richesse
de sa biodiversité et la variété des systemes ltigrewu’on y trouve offrait
un cadre d’étude intéressant.. En outre, la mencamesée par la
cercosporiose noire sur la culture du bananier dette région ou la lutte
chimique n’est pas accessible invite a étudiestestégies alternatives pour
limiter la pression de cette maladie. L'objectif migtre recherche était donc
de caractériser les populationsMefijiensiset d’'étudier I'épidémiologie de
la cercosporiose noire sur les bananiers et barsmmlantains les plus
communs de la région de Kisangani dans le but deld@per des stratégies

de protection intégrée des bananiers et banararsms.

Les résultats de nos investigations et leurs irmpbas sur la gestion de la
cercosporiose noire a Kisangani sont discutés @anggnes qui suivent, en

cing points particuliers.

229



Discussion générale

1. Appartenance des souches isolées dans la régionKisangani

a Mycosphaerella fijiensis

Les caractéristigues phénotypiques des 296 sousbk®es et notamment,
leur aspect et les colorations des mycélium erssavice sur milieu PDA,
ont été quelque peu variables mais la coloratiarersur la face inférieure
des cultures en croissance était typique Mie fijiensis En outre, les
caractéristiques morphologiques des conidies &rleur de la croissance
mycélienne observées pour un échantillon représente souches

correspondaient aux descriptifs de I'espece.

La tendance de la vitesse moyenne de croissamté presque similaire
pour toutes les souches : une allure linéaire dedesance des souches a
été observée au cours des deux mois d’incubatidyores de Pétri, mais le
niveau de croissance restait en-dessous de 25 ma®s @ jours a 25°C. Ces
résultats sont comparables a la vitesse croissgac® mm pour 38 jours
d’'incubation sur PDA a une température compriseeePd-28°C rapportée
par Cookeet al. (2009) pourM. fijiensis Les dimensions des conidies
variaient en moyenne de 46,7-61,8 x 2,4-2,8 une etoimbre des cloisons
variait entre 4 et 8 pour toutes les souches. Gésuss sont bien dans
l'intervalle reconnu pour I'espéck. fijiensis (30-132 x 2,5-5um et 1-10
septa). Ces observations corroborent les desaripfimites pouM. fijiensis
(Ploetzet al. 2003; Cookeet al., 2009), mais elles correspondent également
aux dimensions reconnues pddr musicola(10-109 um x 2-6 um et 0-8
septa) (Wardalaw, 1972 ; Carlierral, 2000 ; Crous et Mourichon, 2002).

En se basant sur cette caractéristique et surdealsaspect noir et non jaune

des cultures, l'identification dé. fijiensisétait suspectée.
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Nous avons confirmé notre diagnostic par une aeronoléculaire. Une
partie de I’ADN ribosomal incluant en particuliegs| régions ITS, est une
partie du génome qui s'est révélée trés utile gudier la phylogénie des
espéeces. Ces régions sont en effet souvent spéxsfigt la connaissance de
leur séquence permet, trés largement dans le régse champignons
notamment, de réaliser une identification au raed'espece (Whitest al,
1990). La caractérisation moléculaire par I'ampéfion et le séquencage
des régions ITS de I'ADN ribosomal de 58 souchetés de la région de
Kisangani a confirmé lidentification des souchemmme appartenant a

I'especeM. fijiensiset non a. musicola(Vazquezt al,2012).

C’est selon une approche moléculaire égalemengrpatification des génes
Matl-1 et Matl-2 et séquencage de I'amplicon obt@our quelques
souches que nous avons aussi révélé lexistence deées types de
croisement, Matl-1 et Matl-2, dans les souches dégion de Kisangani et
la similarité avec les deux idiomorphes connus M fijiensis Vu le
caractere hétérothallique d&l. fijiensis ce résultat témoignait de
I'occurrence probable de croisements et recomlmnaivia le cycle sexuel
entre les souches de la population de Kisangaisiolement des souches par
libération des ascospores présageait bien évidetntieeloccurrence de ce
cycle sexuel mais il est intéressant de souligner gur base du screnning
opéré sur 52 souches, 34 souches se sont révédgpadMatl-1 et 18 de
type Matl-2. La présence de deux idiomorphes auééces égales est
révélatrice de recombinaisons sexuelles dans upelatmn donnée (Linde
et al, 2003). Cet équilibre a été confirmé dans desulatipns deM.
fijiensis mexicaines (Conde-Ferraet al, 2010) et brésiliennes (Queiret
al., 2013).
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Notre étude révele qu'il N’y aurait pas cet équédillans la population dé.
fijiensisde la région de Kisangani, mais une proportios giande de Mat1-
1 que Matl-2. Ce déséquilibre pourrait s'expligeeit par le fait que les
souches Matl-1 sont arrivées avant les Matl-2 anéggion de Kisangani
et I'équilibre n’est pas encore atteint. Une abypothése pourrait étre liée a
la supériorité du fitness du premier groupe pampoapau second. Ceci
suggére que les mécanismes liés a la compatibdéaguelle et le
développement des genes Mat sont liés a la viraldocpathogéne (Hsueh
et Heitman, 2008; Leeet al 2010). Par ailleurs, les populations qui
maintiennent la reproduction sexuée sont capables gédnérer des
combinaisons génétiques capables d’évoluer constaunet de générer des
génotypes utiles au pathogéne, comme par exemplaitlede pouvoir
surpasser la résistance de la plante héte @teal, 2010). ChezM.
graminicolg I'agent de la septoriose dle, des différences significatives de
pathogénicité entre souches Matl-1 et Matl-2 @ntagiportées (Zhaat al,
2007).

2. Faible diversité de séquences des régions ITS deADN

ribosomal au sein de la population de Kisangani

Sur base du séquencage de la région ITS, notre étadjuasi pas pu mettre
en évidence de polymorphisme au sein de cetterrégieules quelques rares
variations dans les séquences ITS1 et ITS2 dedhesumt été observées.
Sur base des séquences déposées dans la baseéesdd@BI, cette région
apparait trés conservée cidzfijiensis Elle permet cependant de distinguer

cette espéece dd. eumusaetM. musicola

La similarité des séquences de cette région valiensles espéces voire

méme les genres. CheRolymyxa graminis par exemple, une grande
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diversité de ‘ribotypes’ a été rapportée et est Bdse de la distinction d’'au
moins 5formae specialeshez cette espéce (Legréetal, 2002). Dans
d’autres cas, cheRBusariumpar exemple, cette région n’est parfois méme
pas discriminante pour faire la distinction enere éspéces du genre (Bsto
al., 2002).

Afin de mieux connaitre la diversité présente dn de la population di.
fijiensis de Kisangani, il serait donc utile de cibler ungre zone pour le
diagnostic de la diversité des souches au seiredpélce en réalisant par
exemple une étude comparable a celles de Catlig, (2003), Rivast al.,
(2004) ou Haydesmt al.,(2003) par marqueurs RFLP ou PCR-RFLP.

La compréhension des forces influencant la divergénétique et mesurant
I'échelle spatiale de leur influence est en effe¢ thche centrale dans la
biologie évolutionnaire (Dionet al., 2008). Parmi ces forces, la dispersion
joue un intérét particulier par le fait que d’'uretpelle est directement liée
aux processus de colonisation des espéces, spéerdledes agents
pathogenes, dans de nouveaux environnements efcidafion du
mouvement des individus est cruciale pour compeefidrigine et estimer
la propagation d’'une maladie (Rieux, 2011). D'aytaet, les processus de
dispersion déterminent le degré d'échange des gantes les populations
implantées, qui conditionnent leur potentiel éviblufStalkin, 1987 ;
Lenormand, 2002).

3. Pouvoir pathogene et différence de virulence dessches de la

région de Kisangani

L’évaluation de la pathogénicité des souches a mante toutes les souches

ont un pouvoir pathogéne vis-a-vis du cultivar Gadrsh « Grande Naine ».
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Notre étude a aussi permis de ressortir une certifférence de virulence

entre les souches testées. La souche RDC215 destanun impact plus

élevé que les autres, elle peut donc étre est dimés comme la plus

virulente.

Le suivi de la dynamique d’expression visuelle sigmptdomes a permis de
comparer I'évolution de l'intensité de l'infectiogelon les souches. Les
différences significatives observées, en conditistandardisées, dans les
niveaux d’infection selon les souches, révelentssdoute des différences
intrinséques de pathogénicité qui pourraient &&esla la nature ou aux

cultivars d’origine des souches.

Il convient de signaler qu’aprés avoir inoculé geaouches d#l. fijiensis

sur les cultivars Fougamu (partiellement résistaet) Grande Naine
(sensible), Busogoret al. (2004) ont révélé respectivement une résistance
partielle et des réactions sensibles quelle qué laoisouche fongique
considérée. Un test de pathogénicité de la soekséésur un spectre de
cultivars de bananiers et bananiers plantains pmntr affiner les
caractéristiques de pathogénicité des souchesretefieaient peut étre de
dévoiler des informations intéressantes dans fautgon M. fijiensis

cultivar.

Notre étude a confirmé la sensibilité du cultivarande Naine’. au cours de
notre période d’expérimentation. Les rechercheérialires pourront étre
orientées dans ce sens pour avoir une vue d’eneabpouvoir pathogéne

vis-a-vis des différents cultivars de la région.
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4. Contribuer a une meilleure connaissance du flux dgéenes

entre populations

Les résultats de la caractérisation moléculairaaphologique des souches
ne nous ont pas permis de mettre en évidence weesié au sein de la
population deM. fijiensis dans la région de Kisangani. L'observation d’'un
grand nombre d'ascospores dans les différents sigges (Kabondo,
Kisangani, Lubunga, Makiso, Mangobo, Tshopo, Masetkile Mbiye) et la
détection des souches des deux types de croisel@emintrent néanmoins
I'existence de recombinaisons au sein de la pdpualaCes recombinaisons
peuvent porter sur 'ensemble des genes et donsdiable des caractéres

des souches.

Afin de mettre en évidence des éventuels flux degéntre les populations
de Kisangani et d’autres populations, processupeumet I'introduction de
nouvelles variations génétiques par la dispersasiptopagules infectieuses
d’'une aire épidémiologique a une autre, nous aetwsési de comparer les
populations sur base d’autres marqueurs qui seoCEs a des pressions de
sélection particulieres et qui peuvent donc aideretdaacer I'origine du
caractére. La caractérisation de la sensibilité seshes aux fongicides a

été réalisée dans cette perspective.

Les niveaux de résistance des souches issuesogeatatons de la RDC,
indemnes de traitements fongicides, ont donc ééysés et comparées aux
niveaux de résistance de souches issues de popslgilus lointaines en
Afrique et particulierement celles du Cameroun.l€3eti ont été choisies
parce qu’'elles ont été isolées dans un périmetogrgphique relativement

proche de RDC et a partir de plantations de paysansle plantations
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industrielles dans lesquelles la pression en fodegsc est soit nulle, soit

énorme, respectivement.

Nos essais ont révélé que les souches de la RDCt@grs sensibles aux
triazoles testées et au carbendazime, mais cestaoeches semblent
présenter une certaine résistante a l'azoxystrobirgette situation est
différente des souches du Cameroun analysées gamnudlles une dérive de
la sensibilité d’une proportion importante des $msca été observée. En
effet, la résistance a l'azoxystrobine en RDC paitirétre due soit a la
résistance naturelle des souches de la régionféngeide, soit au flux de
génes entre les populations des plantations indlessr du Cameroun. Vu
'absence de souches résistantes aux triazolesatrhendazime en RDC, le
flux de génes semble limité entre les deux poputatiRDC et Cameroun).
Une autre explication serait que les souches afget en provenance du
Cameroun n’ont pas trouvé un bon fitness dansgiaméet n’ont pas persisté

dans les conditions de Kisangani.

En ce qui concerne le Cameroun, les souches ddaptars paysannes
présentent en moyenne des valeurs deg BIOs petites que les souches
isolées des plantations industrielles, témoignaat Idur plus grande
sensibilité, mais certaines d’entre elles sont atérsées par des BLC
élevées. Ce phénomene pourrait s’expliquer pafligsde genes entre ces
deux populations, les ascospores Mefijiensis pouvant se disperser sur
plusieurs kilométres (Burt eal., 1997). Par ailleurs, les souches en
provenance de plantations industrielles préserganimajorité des valeurs
d’ECx plus grandes et sont donc, pour la plupart, @sies (ou présentent
une dérive prononcée de la sensibilité). Cependamrésence de souches
assez sensibles dans les populations des plargtationstrielles témoignent

du fait que les populations n'y sont pas homogémebablement en soit en
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raison de flux de génes entre les populations, evitaison du fithess des

souches.

L’ensemble de nos résultats sur les niveaux deilskiésdes souches aux
fongicides suggére que jusqu’ici, il N’y a pas oéstpeu de flux de géenes
conséquents entre les populations des plantatimhsirielles du Cameroun
et les populations de Kisangani. Celles-ci seraientc quelgues peu isolées
géographiquement alors que la distance entre qadaimns a été évaluée a
environ 1500 km. Sur base des tests de sensifilitgicides, notre étude
confirme les observations de Rieekal. (2011) qui ont décrit, a I'aide de
marqueurs génétiques neutres, la structuratiomadpaies populations dd.
fijiensisdu Cameroun et qui ont observé I'existence de grampulations
de M. fijiensiss’écartant de I'équilibre mutation-dérive. Ces auteont par
ailleurs montré que le niveau de différentiation@éue des populations de

M. fijiensisest plus élevé a I'échelle mondiale et moindréchklle locale.

La distribution des valeurs d’'Egobtenues pour 'ensemble des souches a
été différente pour les trois triazoles testéesiajne pour la strobilurine et
le benzimidazole. Ces résultats traduisent des snd@etion distincts entre
les familles de fongicides différentes mais aussisain des triazoles. La
strobilurine agit sur la respiration cellulaireg benzimidazole inhibe la
division cellulaire et les triazoles sont des iiteibrs de la synthése de

I'ergostérol en inhibant la déméthylation (DMI).

En ce qui concerne les triazoles, on observe unsitskté croisée entre le
propiconazole et le tébuconazole, alors que testnpas le cas entre le
propiconazole et I'époxiconazole d'une part, etutfa part entre le
tébuconazole et I'époxiconazole. Ce résultat suggae le propiconazole et

le tébuconazole pourraient étre appliqués en altem avec I'époxiconazole
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pour lutter contre la maladie des raies noiresi, aft de varier la pression
de sélection sur les souches. Leraal. (2007) ont en effet montré que
chezM. graminicolg la résistance aux fongicides appartenant a kseldes
inhibiteurs de la stérol dddéméthylase (DMI) était associée a différentes
mutations sur le géne CYP51 codant pour la-ddméthylase. Ce type de
mutations sur le géne CYP51 conférant les variatida sensibilité aux
inhibiteurs de déméthylation (DMI) a égalementstialé par Zhonghua et
Michailides (2005) et Coolst al. (2006) poutM. graminicolaet parCafias-
Gutiérrezet al (2009) pouM. fijiensis.

Compte tenu de ces résultats et puisque les soudddsisangani sont
sensibles et qu'apparemment le flux de genes é&r pdes populations
résistantes ne semble pas étre une force évolutip®rtante pour les
populations de Kisangani, il est suggéré, dansate au la lutte chimique
contre la cercosporiose noire en RDC est éventuelé accessible,
d’utiliser des produits en adoptant directementsiegégies anti-résistances.
Celles-ci consistent a utiliser les fongicides adewd’action différents, a
varier et a alterner les substances actives @digt enfin a ne pas utiliser

plus d’une fois une substance active par saison.

5. Impact des systemes de culture sur le développemede la

cercosporiose noire

Notre étude a révélé que la cercosporiose noitgadanier est bien présente
dans la région de Kisangani. Cette maladie étand dase de pertes
importantes, il nous a paru intéressant d'étudies Laractéristiques
épidémiques de la maladie dans la région de Kisamgeparticulier selon le
cultivar et les systemes agro-écologiques. Uneeépudliminaire a d’abord

été effectuée pour comparer l'incidence de la nialadr 15 cultivars des
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bananiers et bananiers plantains en forét, en fjackieen jardin de case.
Cette étude nous a permis de d'isoler les soucheses cultivars et de
constituer une collection de 296 souches. Une éapgeofondie a ensuite
été réalisée pour comparer la dynamique d’évolutienla cercosporiose
noire sur quatre cultivars en saison subséche stisan de pluies dans trois
systémes de culture. Le temps de développememtjdénce et la sévérité
de la maladie ont été évalués et l'inoculum aédenM. fijiensis a été

quantifié.

L'essai préliminaire a révélé que I'évaluation de distribution deM.

fijiensis est variable suivant les deux saisons avec unéence légérement
moindre en saison subseche, mais plus forte enrséismide. Les deux
formes (anamorphes et téléomorphes) ont été égateshservées avec des
differences selon les sites et les systémes dereulCes observations
démontrent que ces deux formes jouent un role danwplification de

I'infection en bananeraies et que les ascosporesanpt disséminées par le
vent, peuvent disséminer la maladie a plus granHelié, quelle que soit la

saison.

L'étude approfondie a montré que le développementadcercosporiose
noire était plus lent en forét qu’en jachere efaedin de case. Par ailleurs,
incidence et la sévérité étaient plus grandes gantains que sur les
bananes. Parmi les cultivars testés, Yangambi Kréte anettement moins
sensible. Notre étude confirme donc cette caratiguie, en plus de sa
résistance aux nématodes et éventuellement auncioaranoir du bananier
(Daniells et Bryde, 1995 ; Mobambo, 2002).

La fertilité du sol est sans doute un des factetitEjues responsable de la

différence observée entre les systémes de cullate étude a montré que
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la pression de la maladie est significativement noi@ en forét
comparativement & la culture en jachere et jardircase. Les analyses du
sol ont révélé que la hauteur de la litiere estubeap plus petite dans le
jardin de case (2 cm) que dans la jachére (5 crdams la forét secondaire
(7 cm) et que les quantités d’éléments nutritifsridine végétale dans les
sols des jardins de case et de la jachere sortivesteent plus faibles.
L'implication des caractéristiques minérales etldgaues du sol sur
l'incidence et la sévérité de la cercosporiose enar d'ailleurs déja été
avancée dans une étude qui mettait en relationcaexctéristiques et le
niveau de la fertilité a partir de la décomposititenla litiere (Yenga, 2009).
L’isolement des plantations en forét comparativenaeix plantations dans
des espaces plus aérés que constituent la jadHesejardins de cases est un
autre facteur explicatif de cette moindre intensitéttaques observées en
saison subseche et en saison des pluies en fom#tdsgre. La distance entre
bananeraies dans ce systéme de culture et laseesliversité du couvert
végétal pourraient en effet constituer deux bagsdmitant l'infection en
forét secondaire. Ce systéeme de culture n'est @gdus courant dans la
région de Kisangani mais il présente l'avantagdre'®lus tolérant a la
cercosporiose noire. En général, le systeme dereulé plus courant dans
région de Kisangani est le bananier en monocutleréére les cases et les
bananiers en association avec d’autres cultures temnchamps en forét
primaire et secondaire.

Les cultivars des bananiers et bananiers plantaimst pas manifesté le
méme comportement faceM. fijiensis. Le cultivar de bananier plantain
Libanga Likale a été plus sensible tandis que ldivem de bananier
Yangambi Km5 a été plus résistant. Les étudesawsehsibilité variétale
conduites en champs par Foetél., (1990), avaient permis de regrouper en
trois catégories les variétés sauvages ou cultigékm leur comportement

face a M. fijiensis: (1) tres résistantes (réaction incompatibleR) (
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partiellement résistantes et (3) sensibles ou gtibtes (réaction
compatible). Cette étude a montré I'existence danggion de Kisangani
des cultivars sensibles et résistants a la cercosgonoire du bananier. |I
serait intéressant de développer la culture deétéariplus tolérantes en
multipliant par exemple le cultivar Yangambi km5aigil importe aussi de
varier les sources de résistances et de favoasercherche en ce sens. Par
ailleurs, la présence a Kisangani d'un laborataieeculturein vitro des
bananiers peut contribuer a limiter la progressiencette maladie par la

multiplication des cultivars tolérants, mais aulsimatériel sain.

Sur le plan épidémiologique, nous avons pu metiréwidence que la phase
téléomorphe du champignon peut jouer un role d@&msdeémiologie de la
maladie quelle que soit la saison. La recombinaig@nétique et la
dispersion a longue distance peuvent donc setfaite 'année. Notre étude
sur le captage de I'inoculum aérien a révélé quibéaation des ascospores
est plus forte durant les heures proches du lavgout et diminue ensuite, a
partir du moment ou le feuillage a séché, duranpdaode diurne. Ce
phénomene peut étre conditionné par les exigeneeM.dfijiensis qui
nécessitent des conditions d’humidité non seulement la libération des
ascospores mais aussi pour I'infection des tiséggtaux (Buret al, 1999).
Nos essais ont aussi montré que les quantitésa$psmes dans l'air a été
plus faible en saison subséche et élevée en sagfwrieuse. Cette
observation a été mise en relation avec l'interditda maladie pendant les
deux saisons. Il semble clairement que le homtaecd'spores dans I'air est
corrélé avec la pression en maladie observée aughaette relation a déja
été mise en évidence pour d'autres pathogenes colimgraminicola
(Duvivier et al, submitted ; Duvivieet al, 2011), dont le cycle sexuel joue
aussi un role important dans I'épidémiologie denkdadie en saison en plus

du rdle important joué dans l'infection primaireldemaladie.
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Au terme de ce travail, nous pouvons conclure srdd&rents points :

(1) La maladie des raies noires est bel et bien préstarts la région de
Kisangani. Les caractéristiques morphologiques®téquences des régions
ITS de I'ADN ribosomal sont typiques de I'espédefijiensis Les souches
présentent un faible nombre de variations généiqueniveau de la région
ITS, mais I'existence des deux types de croiseriviatii-1 et Mal-2, avec
une faible majorité de Matl-1 a été remarquée.

(2) L'évaluation de la pathogénicité des souches enditions
contrblées a révélé qu'elles sont pathogenes sucultvar Cavendish
« Grande Naine » et présente des degrés de patbitgélifférents.

(3) Les niveaux de sensibilité des souches de la RDdl gfameroun
aux triazoles, aux benzimidazoles et aux strolmggine sont pas les mémes
pour ces deux pays. Les souches de la RDC étasitblnpar rapport a
celles du Cameroun, mais on retrouverait déja enCRi2s souches
résistantes a I'azoxystrobine. Il n’existe donc pastrés peu de flux de
génes entre ces populations et cela suggeére, gamequ’il y a une relation
entre le niveau de sensibilité des souches etrégerments appliqués et
d’autre part, que les barrieres géographiques aiautrlimiter la dispersion
des ascospores. La population & Kisangani seraitivement isolées de
populations résistantes aux fongicides, mais I'plz®n des souches
résistantes a I'azoxystrobine pourrait étre le daitla résistance naturelle ou
de la dissémination du champignon par les ascospigide vent.

(4) La pression de la maladie est liée aux cultivaraust systemes de
culture. Le type de cultivar a également influetitidence et la sévérité
de la cercosporiose noire. De maniere généralenigid Likale et Litete, les
deux plantains ont montré une incidence supériauelle des bananes pour
tous les trois systémes de culture ; Yangambi Krditesté sa résistance
dans tous les écosystemes. Le bananier semblglégaésistant selon le

systéme de culture en relation avec la fertilitésdiu
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A la lumiere des résultats de cette étude, nousvgrmu formuler les

recommandations suivantes afin de limiter les pdiées a la MRN dans la

région de Kisangani :

Promouvoir la culture du bananier et bananier pianén forét en
association avec I'agroforesterie ;

Communiquer aux producteurs les stratégies deihttigrée afin de
limiter les dégats liés a l'attaque par la MRN coenla culture de
cultivars tolérants (cultivar Yangambi Kmb5), l'im&fication de la
fertilisation du sol et l'utilisation du matérieis

Evaluer la possibilité d'intégrer une lutte chinngg a certains
moments du cycle épidémiologiques avec les trigzdsurtout
tébuconazole) et les benzimidazoles (carbendaziere)associant

des fongicides systémiques avec des contacts iputerl résistance.

Tenant compte de 'agressivité N fijiensisune attention particuliére doit

étre accordée a la MRN dans la région de Kisangansi, les questions ci-

dessous pourront faire l'objet des recherches asppetives. Il s’agit

notamment des celles liées a :

» La recherche d’'autres cultivars tolérants dardilarsité génétique

des bananiers de la région de Kisangani ;

La promotion de cette culture dans d'autres sys$émar la
plantation d'arbres fixateurs d’azote en croissamapide pour
assurer le maintien durable de I'activité agrigole

La recherche sur la compréhension des processuegigjoes
associés a la meilleure tolérance des bananides Gercosporiose
noire en forét en caractérisant I'effet des couatits organiques, de

la faune et de la flore du sol;
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» La recherche sur des populations de micro-orgamsisingigenes
antagonistes dil. fijiensis

» Le renforcement des activités de recherche sur RNMar la
formation et la collaboration de plusieurs spésiai en vue de
mieux informer les planteurs sur les mesures adpecm@fin de
limiter I'impact de la maladie.

» L’évaluation de l'incidence et des dégats causédapeercosporiose
noire du bananier sur le rendement en fonction QYstemes de
cultures. Les recherches sur [I'évaluation du paknte la
production intégrée sont en cours et les résusiatsnt disponibles

apreés I'élaboration de cette thése.
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Annexe 1.Classification des principaux cultivars du geNhasaa

fruits comestibles (Bakrgt al.,1997).

Groupe Sous-groupe

Cultivars

Type de fruit

AA

AAA

AB

ABB

Sucrier

Pisang Lilin

Pisang Mas, Frayssinette,
Figue Sucrée
Pisang Lilin

Pisang Berangan Pisang Berangan

Lakatan

Cavendish

Gros Michel
Figue Rose

Lujugira
Ibota

Ney Poovan

Figue Pomme
Pomme
Mysore

Pisang Kelat
Pisang Rajah
Plantains
Popoulou
Laknao

Pisang Nangka

Bluggoe

Pelipita
Pisang Awak
Peyan

Saba

Lakatan

Lacatan, Poyo, Williams,

Grande Naine Petite Naine

Dessert

Dessert
Dessert

Dessert

Dessert

Gros Michel, Cocos, Highgateessert

Figue Rose rose
Figue Rose verte
Intutu, Mujuba
Yangambi Km5

Safet Velchi, Sukari

Maca, Silk
Prata
Pisang Ceylan
Pisang Kelat
Pisang Rajah Bulu
French, Faux corne, corne
Popoulou
Laknao
Pisang Nangka

Bluggoe, Matavia,
Poteau, Cacambou
Pelipita

Fougamou

Peyan
Saba

Champa Nasik

Dessert

a biere, a cuire
Dessert
dessert acide

dessert acide
dessert acide
dessert acide
Dessert
a cuire
a cuire
a cuire
a cuire
a cuire

a cuire

a cuire
Dessert
a cuire
a cuire

Dessert
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Annexe 2.Souches caractérisées sur le plan moléculaire.

Région Gene Mat Test de Test de sensibilité
ITS  Matl-1 Matl-2 Ppathogeénicité rRpc Cameroun
RDCS8 RDCS8 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 CAMb5
RDC72 RDC91 RDC131 RDC121 RDC232 CAM6
RDC86 RDC97 RDC133 RDC126 RDC248 CAMY7
RDC91 RDC99 RDC151 RDC140 RDC252 CAMS8
RDC93 RDC184RDC153 RDC142 RDC272 CAM9
RDC95 RDC190RDC159 RDC150 RDC285 CAM10
RDC97 RDC192RDC180 RDC162 RDC293 CAM11
RDC99 RDC207RDC203 RDC169 - CAM12
RDC110 RDC220 RDC225 RDC186 - CAM13
RDC115 RDC221 RDC239 RDC196 - CAM14
RDC129 RDC222 RDC255 RDC215 - CAM15
RDC131 RDC232 RDC?288 RDC230 - CAM16
RDC132 RDC236 RDC292 RDC248 - CAM17
RDC133 RDC249 RDC?296 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 -
RDC207 -
RDC220 -
RDC221 -
RDC222 -
RDC225 -
RDC232 -
RDC236 -
RDC239 -
RDC249 -
RDC254 -
RDC255 -
RDC266 -
RDC268 -
RDC269 -
RDC275 -
RDC281 -
RDC288 -
RDC292 -
RDC296 -

CAM32
CAM33
CAM34
CAM35
CAM36
CAM37
CAM38
CAM39

287



Annexes

Annexe 3.Protocole d’extraction d’ADN génomique (Leeadt
1988).

f Extraction d’ADN génomique

Lee et al. (1988)

1. Notions théoriques de la méthode

Les différentes étapes ont pour buts successifs de casser les cellules pour en faire
sortir I'ADN, puis de le purifier (le séparer des protéines et des ARN).

Le SDS présent dans le tampon d’extraction est détergent et provoque la lyse des
membranes et le NaEDTA inhibe les DNases.

La solution phénol / chloroforme : alcool iso amylique élimine les protéines et
acides nucléiques insoluble

On distingue une phase aqueuse surnageante contenant les acides nucléiques en
solution, une phase organique au fond du tube : phénol + lipides, et a I'interface un
« gateau » de protéines précipitées.

L’ADN est lavé par un mélange de chloroforme : alcool iso amylique (700 ul) afin
d'éliminer les protéines restantes et les traces de phénol.

L’ADN se trouve en solution dans la phase aqueuse et la phase organique
contient les restes de phénol, de protéine et de lipides.

L’ADN est précipité a I'aide d’éthanol 100 % glacial.

Les restes d’éthanol doivent étre évaporés et le culot dADN resuspendu dans
'eau.

ey

S

( 1. préparation de I'échantillon /w

%
[ 2. lyse des cellules et inhibition |
|
!

des DNAase |
R |
|
: v
| 3. élimination des protéines et
y‘ acides nucléigues insolubles
I
v
[ 4 élimination
| des protéines restantes et des
( traces de phénol

5. précipitation de IADN

6. évaporation des restes
d'éthanol

7. resuspension

I

(/ 8. visualisation et/ou >
quantification
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2. Mode opératoire

2.1. Matériel
Tubes 1,5 ml stériles
Pipette automatique 200-1000pl
Pipette automatique 50-200 pl
Embouts 1000 pl stériles bouchés
Embouts 200 pl stériles bouchés
Pipettes Pasteur bouchées et stérile ou piston propre
2.2. Produits
Produits N° local Ssituation
Phénol pH 7.9 795 d.189 (78)
Alcool iso amylique 290 d.189 hotte
Chloroforme 218 d.164.10
Ethanol 100 % (glacial) 520 d.164.10
Tris base 274 d.189 [198,199]
EDTA (Kerstanal 2s) 392 d.189 [198,199]
SDS 10% 401 d.189 [198,199]
Béta-mercapto 230 d.189 hotte
HCI (fumant) 215 d.164
NaOH (perles) 62 d.168 [198,199]
Eau milliq d.168
2.3. Equipement
Appareils Numéros des appareils
Centrifugeuse Eppendorf réfrigérée 5415R 12
Speed Vac SC 110 Savant 14
Blockthermostat BT 100 kleinfeld Labortechnik 80

2.4. Préparations

2.4.1. Tampon d’extraction = tampon de lyse + béta-mercapto

Tampon de lyse :

50 mM Tris-HCI
50 mM NaEDTA
3% SDS

H20

1% béta-mercapto

Solution stock

5Smi 1M Tris-HCI

10 ml 0.5 M Na,EDTA
30 mi SDS 10%

55 ml dH20

100p! dans 10 ml de tampon
( & ajouter au moment de I'utilisatior

Tris-HCl a pH 7.2 / mettre & pH avec HCI fumant
EDTA pH 8/ mettre a pH avec NaQH pellets
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3.4.2. Solution Tris HCI 1M

Tris HClI1 MpH7,20u 8
MM : 121,14

Pour 500 mi de solution
1000 ml = 121,14 g

500 ml = 66,55 g60,55 g de Tris base dans 400 mi d’H20 millig. Ajuster
le pH avec de 'HCI fumant (concentré). Porter & 500 ml. Autoclaver.

2.4.3. Solution Na;EDTA 0.5 M

EDTA 0,5 M pH8
MM 372,24

500 ml de solution

1 mol 372,24 g
0,5mol = 186,12 g

1000 ml => 186,12 g
500 ml = 93,06 g

Dissoudre 93,06 g dans 400 ml, mettre & pH 8 avec NaOH perles.
Ajuster 4 500 ml. (le Na,EDTA se dissout lorsque le pH est a 8).

2.4.4. Solution de SDS 10 %

Dissoudre 10 g de SDS dans 90 ml d’eau. Chauffer @ 68°C ( pas si
vous autoclavez). Ajuster le volume & 100 ml.

2.4.5. Chloroforme :alcool iso amylique
24 yolume chloroforme pour 1 volume alcool iso amylique
2.4.6. Phénol / Chloroforme : alcool iso amylique

@/olume de phénol pour@olume de la solution Chioroforme : alcool
iso amylique.
Cette solution se prépare au moment de I'utilisation.
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2.5. Flowchart

toute personne

o ———<

( souche

R

tube 1,5 ml stérile

A i
" matériel N
. lyophilise? i ‘—al

1. peser 0.030g de matériel lyophilisé dans uﬂ
¥

e

allumer le thermo-block & 65°C

] [

I

2. prélever du matériel frais dans un tube avec

billes pour le broyage MagNalyser

allumer le thermo-block & 85°C

ajouter 700 pl de tampon d'extraction gjouter 700 pil de tampon d'extraction
— e

3. broyer le matériel Tyophilisé a Taide d'une
L pipette Pasteur bouchée et stérile

’ f Tnetire I&chantiion 1 heure @ 65°C et |

e

[ homogenéiser tout les quarts d'heure I

centrifuger 15 minutes & 13000 rpm. J

: ¥ . .
Técupérer le surnageant avec la pipette 1000 ul
et tranférer dans un nouveau tube 1,5ml

5 gjouter 700 yl de

)
T centrifuger 15 minutes & 13000 rpm J

récupérer le surmnageant avec la pipette 200 pl et
tranférer dans un nouveau tube 1,5ml

jouter 700 I de solution chlorcforme:alcool
iscamilique

—
| agiter
centrifuger 15 minutes & 13000 rpm

\icupéref Je surnageant avec la pipette 200 pi et

tranférer dans un nouveau tube 1,5ml

[ ajouter 2 volumes d'éthanol 100 % glacial
l (+/-800 )

mélanger lentement le tube et mettre 1 heure a \
-80° C ou une nuit 3 -20°C .

faire refroidir la centrifugeuse a4°C \

‘Loenmfugex 20 minutes a 13000 rpm et 4°C ‘
v
éliminer le surnageant

\ 5. mettre le tube au "Speed-Vac" 20 minutes

)
‘ mettre le thermoblock a 55°C i

‘amutef 100 pl d'eau milliQ stérile au culot d'ADN

mettre 1 heure 455°C
)

/ \

(resuspendre 'ADN doucement avec une pypen)

\

_

201

4. broyer le mycélium a 'aide du MagNA \ysﬂ
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2.6. Tableau

OuU : d.189
QUAND : extraction ADN génomique

N° | - ACTION
! 1 Broyer le matériel lyophilisé avant de le peser
Prélever le mycélium frais et le mettre dans un tube avec des billes
5 1 de céramique, centrifuger 10 minutes & 13000 rpm. Eliminer le

surnageant et vérifier la quantité de mycélium récolté, si celle-ci est
insuffisante répéter I'opération une nouvelle fois dans le méme tube.

el il
Broyer & nouveau le mycélium lyophilisé dans le tampon d’extraction

‘ 3 pour casser les cellules. La pipette Pasteur bouchee et stérile est
suffisante pour broyer.

| BH e e ]

Voir le protocole d'utilisation du MagNalyser ci-joint

5 Voir le protocole d utilisation du Speed-Vac ci-joint
e -

3. Consignes de sécurité spécifiques

Porter des gants.
Effectuer la totalité des extractions sous une hotte chimique, le bloc chauffant
ainsi que la centrifugeuse se trouvant sous celle-ci.
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Annexe 4.Protocole des tests de sensibilité aux fongicidesidieu
liquide (FYMY).

Sensibilité aux fongicides de Mycosphaerella graminicola.
Test en milieu liquide (EC 50).

1) Préparation de I’inoculum.

Sortir les souches de collection et repiquer sur boite PDA.Laisser pousser quelques jours a
I"obscurité & 25°C.

Repiquer sur tube YMA incliné (Difco yeast extract 4 g,Difco malt extract 4 g, sucrose 4
g et 11d’eau distillée) et laisser pousser une semaine & 25°C a I’obscurité.

Ajouter 15 2 20 ml d’eau distillée + Tween 20 stérile (1 goutte/100ml) et gratter la surface
du milieu avec une pipette Pasteur stérile afin de libérer les spores, filter 4 1’aide d’un
filtre stérile (pores de 100 pm).Récolter dans un falcon de 50 ml.

Effectuer deux comptages en cellule de Thomas.

Diluer les suspensions conidiales avec de I’eau distillée stérile + tween 20 pour obtenir
une concentration finale de 20 000 conidies/ml.

Conserver a 4°C a I’obscurité pendant +- 15 h.

2) Préparation du milieu PDB + fongicides.

La veille,préparer et autoclaver du milieu PDB (Difco Potato dextrose Broth, 24 g/l eau).
Prépare 2 x 350 ml pour tester 24 souches avec 2 fongicides.

Préparation des dilutions de fongicides :
- Amistar : peser 9 gouttes dans un falcon.
X poids (mg) =Y vol (ml) (1.09=densité de 1’ Amistar)

1.09
vol Yx 0.25=volZ  (0.25 est la concentration en matiére active)
volZ =volZ = vol d’eau en ml & ajouter pour obtenir une conc de 31.6 mg/l

3.16x4/3 42133  dans le milieu (3.16 g/l dans le falcon).
Facteur 4/3 car 150 pl PDB + 50 pl susp conid

- Tilt:
Mettre 250 pl de Tilt (densité +-1) dans un facon.
Ajouter 14.83 ml d’éthanol absolu pour obtenir une concentration de 3.16 g/1 .
250x 0.25=62.5 ml
62.5 =14.83ml

42133

- Effectuer les dilutions, séparément et pour les 2 fongicides :
3.16 ml + 6.84 ml H,O pour |’ Amistar.
3.16 ml + 6.84 ml d’éthanol pour le Tilt, 8 fois de suite
= dilutions au 1/3

Placer dans 9 autres falcons
19.8 ml PDB + 0.2 ml de la dilution du fongicide.

Concentrations finales dans le milieu (PDB + susp conid) :
31.6 mg/l 10 3.16 1 033 0.11 0.03 0.01 0.003 mg
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Concentrations fipales dans le milieu (PDB + susp conid) :
31.6 mg/l 10 316 1 033 011 003 0.01 0.003 mg

Conserver a 4°C pendant 24 h.

3) Remplissage des plaques multipuits.

Remplir les plaques mulitipuits (Greiner, & 96 puits) avec 150 pul de PDB contenant 1 %
des dilutions de fongicides puis ajouter 50 pl de suspension conidiale 4 20 000 ¢/ml.

Dispositif expérimental des tests en plaque multi-puits. Le blanco est le milieu non inoculé
(150 pl PDB + 50 ul H,O+Txeen 20), le témoin est inoculé mais ne contient pas de
Jfongicides et les autres cellules correspondent aux concentrations en matiére active (ug/ml).
La partie supérieure (en blanc) correspond a une souche testée différente de celle dans la
partie inférieure de la plaque (en gris).

1 2 3 4 5 6 T 8 9 10 11 12
Blanco | Blanco | Blanco | Blanco | Blanco | Blanco | Blanco | Blanco | Blanco | Blanco | Blanco | Blanco
Blanco |Témoin|{Témoin| 0.003 | 0.01 | 0.03 0.1 0.3 1 3.16 10 31.6

Blanco |Témoin|{Témoin| 0.003 | 0.01 | 0.03 0.1 0.3 1 3.16 10 31.6

Blanco |Témoin{Témoin| 0.003 | 0.01 | 0.03 0.1 0.3 1 3.16 10 316

I GG Mmoo w »

Incuber 3 jours a ’obscurité a 20°C.

4) Mesures et estimations des ECsq.

Apres ces trois jours d’incubation, on procede a la lecture optique de I’absorbance de
chaque puits a la longueur d’onde de 595nm. Un milieu blanco a permis, pour chacune des
concentrations, de mesurer 1’absorbance du milieu en ’absence d’inoculum.

Le pourcentage d’inhibition par rapport au témoin est calculé a ’aide de la formule
suivante :

%inhibition = 100 * [1 — (absorbance — absorbance planco - fongicide)/(absorbance moin —
absorbance ylanco - témoin)
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Annexe 5.0rigines des souches bk fijiensisisolées en RDC

et du Cameroun.

Souches Pays Localité Annéelieu 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 (*) lle Mbiye 2010 Parcelle paysanne
RDC250 RDC (*) Mangobo 2010 Parcelle paysanne
RDC99 RDC (*) lle Mbiye 2010 Parcelle paysanne
RDC110 RDC (*) lle Mbiye 2010 Parcelle paysanne
RDC113 RDC (*) lle 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 (*) lle 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 (*) lle Mbiye 2010 Parcelle paysanne
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RDC232
RDC252
RDC285
RDC169
RDC108
RDC293
CAM1
CAM2
CAM3
CAM5
CAM6
CAM7
CAMS8
CAM9
CAM10
CAM15
CAM16
CAM17
CAM18
CAM19
CAM20
CAM21
CAM22
CAM23
CAM24
CAM25
CAM26
CAM27
CAM28
CAM29
CAM30
CAM31
CAM32
CAMS33
CAM34

RDC (*)

RDC (*)

RDC (*)

RDC (*)

RDC (*)

RDC (*)

Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun

Makiso

Mangobo

Tshopo
Masako

lle Mbiye
lle Mbiye

Njombé
Njombé
Njombé
Njombé

Mbanga
Mbanga
Mbanga
Mbanga
Mbanga
Mbanga
Mbanga
Mbanga
Mbanga

Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
Njombé
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2010 Parcelle paysanne
2010 Parcelle paysanne
2010 Parcelle paysanne
2010 Parcelle paysanne
2010 Parcelle paysanne
2010 Parcelle paysanne
2008 Parcelle paysanne*
2008 Parcelle paysanne*
2008 Parcelle paysanne*
2008 Parcelle paysanne”
200gPlantation industrielle
2008 Plantation industrielle
200gPlantation industrielle
2008 Plantation industrielle
200gPlantation industrielle
20o0gPlantation industrielle
200gPlantation industrielle
2008Plantation industrielle
20o0gPlantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Parcelle paysanne”
2008 Parcelle paysanne™
2008 Parcelle paysanne™
2008 Parcelle paysanne™
2008 Parcelle paysanne™
2008 Parcelle paysanne”
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CAMS35
CAM36
CAM37
CAM38
CAM39
CAM40
CAM41
CAMA42
CAMA43
CAM44

Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun
Cameroun

Njombé

Ekona
Ekona
Ekona
Ekona
Ekona
Ekona
Ekona
Ekona
Ekona

2008 Parcelle paysanne™

2008 Plantation industrielle
200gPlantation industrielle
2008 Plantation industrielle
200gPlantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle
200gPlantation industrielle
2008 Plantation industrielle
2008 Plantation industrielle

* . Plantation paysanne sans historique d'applindbagicide
" : Plantation paysanne proche des plantations fridllss
RDC (*) : Province orientale, RDC (**) : Province Gud-Kivu

Annexe 6.Valeurs des EC50 des triazoles, Strobilurines et

Benzimidazoles des souches de la RDC et du Cameroun

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 54 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
18
19
20
21
22
23
24
25
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53

RDC228
RDC250
RDC132
RDC121
RDC232
RDC156
RDC157
RDC308
RDC274
CAM1
CAM2
CAM3
CAM4
CAMS
CAMG6
CAM7
CAMS8
CAM9
CAM10
CAM11
CAM12
CAM13
CAM14
CAM15
CAM16
CAM17
CAM18
CAM19
CAM20
CAM21
CAM22
CAM23
CAM24
CAM25
CAM26
CAM27

0,03
0,07
0,11
0,04
0,1
0,15
0,17
0,06
0,05
0,044
0,024
0,031
0,12
0,206
0,493
0,151
0,05
0,154
0,028
0,158
0,118
1,271
1,697
0,647
0,874
0,988
0,23
0,658
1,168
0,09
0,101
0,239
0,291
0,077
0,003
0,467

0,02
0,02
0,06
0,02
0,04
0,25
0,11
0,01
0,01
0,027
0,012
0,011
0,091
0,334
0,854
0,175
0,033
0,204
0,014
0,23
0,211
1,037
1,646
0,921
2,875
2,194
0,77
0,99
2,533
0,038
0,047
0,286
0,5
0,038
0,008
0,951

298

0,03
0,06
0,1
0,06
0,03
0,13
0,18
0,05
0,03
0,099
0,046
0,084
0,303
0,612
1,152
0,367
0,083
0,46
0,051
0,372
0,36
1,996
1,84
0,912
7,013
4,82
0,788
1,701
3,376
0,225
0,16
0,516
0,735
0,221
0,051
1,605
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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 CAMS30 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 CAMS33 0,356 0,528 0,731 0,136 -
60 CAM34 0,633 1,597 1,759 0,079 -
61 CAMS35 0,389 0,636 1,403 0,15 -
62 CAMS36 2,029 1,734 2,46 0,221 -
63 CAM37 0,415 0,577 0,409 0,076 -
64 CAMS38 0,324 0,632 1,304 0,153 -
65 CAM39 0,304 0,753 1,657 0,104 -

Epox : Epoxiconazole, Prop : Propiconazole, Tébélauconazole, Azox :
Azoxystrobine, Carb : Carbendazime. Les valeurddggssont calculées a
partir des moyennes de pourcentage d'inhibitio d&pétitions pour les
souches de la RDC et 6 répétitions pour les sowln€ameroun, apres 6

jours d’'incubation.

Annexe 7.Souches isolées dans la région de Kisangani en 009
2010.

Date

N° Souche Origine Cultivar isolement

1 CDROMUKO009 PK 10 Rte Opa MUKU 27/01/2009
2 CDROMUK109 PK1ORteOpa  pyku 4/02/2009

3 CDROMUK209 PK1ORteOpa  p\yku 5/02/2009

4 CDROMUK309 PK10RteOpa  nvqyku 6/02/2009

5 CDRYMAGO009 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
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43

44

CDRULIT209
CDRULIT309
CDRULIT409
CDRULITS509
CDRULIT609
CDRYAKO109
CDRYAKOZ209
CDRYAKO309
CDRYAKO409
CDRYAKO509
CDRYAKOG609
CDRYAKO709
CDRYAKO809
CDRYAKO909
CDRYAKO1009
CDRYAKO1109
CDRYAKO1209
CDRYAKO1309
CDRYAKO1409
CDRYAKO1509
CDRYAKO1609
CDROAMB109
CDROAMB209
CDROAMB309
CDROAMB409
CDROAMB509
CDROAMBG609
CDROAMB709
CDROAMBS809
CDROAMB909
CDROAMB1009
CDROAMB1109

CDROAMB1209

PK 14 Rte Udu
PK 14 Rte Udu
PK 14 Rte Udu
PK 14 Rte Udu
PK 14 Rte Udu
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi
PK 14 Rte Ybi

PK 14 Rte Ybi
PK 10 Rte Opa

PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
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LITETE

LITETE

LITETE

LITETE

LITETE
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO

. LIKALE
. LIKALE

LIKALE
LIKALE
LIKALE
LIKALE
LIKALE
LIKALE
LIKALE
LIKALE

. LIKALE
. LIKALE

11/02/2009
12/02/2009
13/02/2009
14/02/2009
15/02/2009
17/02/2009
18/02/2009
19/02/2009
20/02/2009
21/02/2009
22/02/2009
23/02/2009
24/02/2009
25/02/2009
26/02/2009
27/02/2009
28/02/2009
1/03/2009
2/03/2009
3/03/2009
4/03/2009
17/02/2009
18/02/2009
19/02/2009
20/02/2009
21/02/2009
22/02/2009
23/02/2009
24/02/2009
25/02/2009
26/02/2009
27/02/2009

28/02/2009
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45
46
a7
48
49

50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77

CDROAMB1309
CDROAMB1409
CDROAMB1509
CDROAMB1609
CDROAMB1709

CDROAMB1809
CDROAMB1909
CDIMGDN910
CDKIFIR110
CDKIFIR210
CDKIFIR310
CDKIFIR410
CDKIFIR510
CDKIFIR610
CDKIFIR710
CDKIFIR810
CDKIFIR910
CDKIFIR1010
CDIMAMAL110
CDIMAMAZ210
CDIMAMAS310
CDIMAMAA410
CDIMAMAS10
CDIMAMAG10
CDIMAMATY10
CDIMAMAS810
CDIMAMA910
CDIMAMAL1010
CDIMAMAL1110
CDIMAMA1210
CDIMAMA1310
CDIMAMA1410
CDIMAMA1510

PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa
PK 10 Rte Opa

lle Mbiye
Kisangani
Kisangani
Kisangani
Kisangani
Kisangani
Kisangani
Kisangani
Kisangani
Kisangani
Kisangani
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
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L. LIKALE
L. LIKALE
L. LIKALE
L. LIKALE
LIBANGA

L. LIKALE
L. LIKALE
G. NAINE

F. ROSE
ROSE

ROSE
ROSE
ROSE
ROSE
ROSE
ROSE
ROSE
ROSE
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.
AMAK.

mmmm m m T

1/03/2009
2/03/2009
3/03/2009
4/03/2009
24/03/2009
25/03/2009
26/03/2009
4/03/2010

7/01/2010

7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
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78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105
106
107
108
109
110
111

CDIMAMAL1610
CDIMAMAL1710
CDLUAKO110
CDLUAKOZ210
CDLUAKO310
CDLUAKOA410
CDLUAKOS510
CDLUAKO610
CDLUAKO710
CDLUAKOS810
CDLUAKO910
CDLUAKO1010

CDLUAKO1110
CDLUAKO1210

CDLUAKO1310
CDLUAKO1410
CDLUAKO1510
CDLUAKO1610
CDLUAKO1710
CDLUAKO1810
CDLUAKO1910
CDIMAPO110
CDIMAPO210
CDIMAPO310
CDIMAPO410
CDIMAPO510
CDIMAPO610
CDIMAPO710
CDIMAPO810
CDIMAPO910
CDIMAPO1010
CDIMAPO1110
CDIMAPO1210
CDIMAPO1310

lle Mbiye
lle Mbiye

Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
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AMAK.
AMAK.

AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
AKOTO
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA

4/03/2010
4/03/2010

20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010

20/02/2010
20/02/2010

20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010

20/02/2010
20/02/2010

20/02/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
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112
113
114
115
116
117
118
119
120
121
122
123
124
125
126
127
128
129
130
131
132
133
134
135
136
137
138
139
140
141
142
143
144

CDIMAPO1410
CDIMAPO1510
CDIMAPO1610
CDIMAPO1710
CDIMAPO1810
CDIMAPO1910
CDMSBOS110
CDMSBO0OS210
CDMSBOS310
CDMSBO0S410
CDMSBOS510
CDMSBOS610
CDMSBOS710
CDMSBOS810
CDMSBO0OS910
CDMSBO0S1010
CDMSBOS1110
CDMSBO0OS1210
CDMSBO0OS1310
CDMSBO0S1410
CDMSBOS1510
CDKAAMB110
CDKAAMB210
CDKAAMB310
CDKAAMBA410
CDKAAMB510
CDKAAMB610
CDKAAMB710
CDKAAMBS810
CDKAAMB910
CDKAAMB1010
CDKAAMB1110
CDKAAMB1210

lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
lle Mbiye
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
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APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
APOKA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
BOSUA
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE
. LIKALE

4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
7/01/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
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145
146
147
148
149
150
151
152
153
154
155
156
157
158
159
160
161
162
163
164
165
166
167
168
169
170
171
172
173
174
175
176
177
178

CDKAAMB1310
CDKAAMB1410
CDKAAMB1510
CDKAAMB1610
CDKAAMB1710
CDKAAMB1810
CDKAAMB1910
CDKAAMB2010
CDKAAMB2110
CDMSLIF110
CDMSLIF210
CDMSLIF310
CDMSLIF410
CDMSLIF510
CDMSLIF610
CDMSLIF710
CDMSLIF810
CDMSLIF910
CDMSLIF1010
CDMSLIF1110
CDMSLIF1210
CDMSLIF1310
CDMSLIF1410
CDMSLIF1510
CDMSLIF1610
CDMSLIF1710
CDLULIT110
CDLULIT210
CDLULIT310
CDLULIT410
CDLULIT510
CDLULIT610
CDLULIT710
CDLULIT810

Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Masako
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
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rrrrrrrHrHrH - - - - - -

rCrrCrrCoCorre

. LIKALE

LIKALE
LIKALE
LIKALE
LIKALE
LIKALE
LIKALE

. LIKALE

. LIKALE

. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO
. LIFOMBO

LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE

4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
4/03/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010



Annexes

179
180
181
182
183
184
185
186
187
188
189
190
191
192
193
194
195
196
197
198
199
200
201
202
203
204
205
206
207
208
209
210
211

CDLULIT910
CDLULIT1010
CDLULIT1110
CDLULIT1210
CDLULIT1310
CDLULIT1410
CDLULIT1510
CDLULIT1610
CDLULIT1710
CDLULIT1810
CDLULIT1910
CDKALIK110
CDKALIK210
CDKALIK310
CDKALIK410
CDKALIK510
CDKALIK610
CDKALIK710
CDKALIK810
CDKALIK910
CDKALIK1010
CDKALIK1110
CDKALIK1210
CDKALIK1310
CDKALIK1410
CDKALIK1510
CDKALIK1610
CDKALIK1710
CDKALIK1810
CDMAMAG110
CDMAMAG210
CDMAMAG310
CDMAMAG410

Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Lubunga
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Kabondo
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
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LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
LITETE
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
. LIKOKO
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA

7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
20/02/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
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212
213
214
215
216
217
218
219
220
221
222

223
224

225
226
227
228
229
230
231
232
233
234
235
236
237
238
239
240
241
242
243
244
245

CDMAMAG510
CDMAMAG610
CDMAMAG710
CDMAMAGS810
CDMAMAG910
CDMAMAG1010
CDMAMAG1110
CDMAMAG1210
CDMAMAG1310
CDMAMAG1410
CDMAMAG1510

CDMAMAG1610
CDMAMAG1710

CDMATAL110
CDMATAL210
CDMATALS310
CDMATALA410
CDMATALS510
CDMATALG610
CDMATAL710
CDMATALS810
CDMATAL910
CDMATAL1010
CDMATAL1110
CDMATAL1210
CDMATAL1310
CDMATAL1410
CDMATAL1510
CDMATAL1610
CDMATAL1710
CDMATAL1810
CDMATAL1910
CDMATAL2010
CDMSBIS109

Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso

Makiso
Makiso

Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Makiso
Masako
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MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA
MAGBOBA

MAGBOBA
MAGBOBA

TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA
TALA LOLA

5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010
5/01/2010

5/01/2010
5/01/2010

7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010
7/01/2010

BISAMUNYO  9/10/2009
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246
247
248
249
250
251
252
253
254
255
256
257
258
259
260
261
262
263
264
265
266
267
268
269
270
271
272
273
274
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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 lle Mbiye  G. NAINE 4/03/2010
289 CDIMGDN210 lle Mbiye ~ G. NAINE 4/03/2010
290 CDIMGDN310 lle Mbiye ~ G. NAINE 4/03/2010
291 CDIMGDN410 lle Mbiye  G. NAINE 4/03/2010
292 CDIMGDNS510 lle Mbiye  G. NAINE 4/03/2010
293 CDIMGDNG610 lle Mbiye  G. NAINE 4/03/2010
294 CDIMGDN710 lle Mbiye  G. NAINE 4/03/2010
295 CDIMGDNS810 lle Mbiye  G. NAINE 4/03/2010
296 CDIMGDN910 lle Mbiye  G. NAINE 4/03/2010

Annexe 8.Conditions

climatiques au cours de la période diesa

2010.
2010

Année T°C pe 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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Aolt** 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 imabe ; Tmin. :
Température minimale, P°: Précipitations (en mnmjR : Humidité
relative ; *: Saison subseche; **: Saison deigdu Source : Station
MASAKO de la Faculté des sciences UNIKIS.

Annexe 9.Conditions climatiques au cours de la période diess en
2012.

2012

Année 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* - - - - -
Aolit** - - - - -
Septembre** - - - - -
Octobre** - - - - -
Novembre** - - - - -
Décembre* - - - - -

T°C: Température (en °C); Tmax.: Température imabe ; Tmin.:
Température minimale, P°: Précipitations (en mnbR : Humidité
relative ; *: Saison subséche; **: Saison deigdu Source: Station
MASAKO de la Faculté des sciences UNIKIS.

309



