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CABMV  Cowpea aphid-borne mosaic virus 

CCMoV  Cowpea chlorotic mottle virus 

CGMV Cowpea golden mosaic virus 
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CMV Cowpea mosaic virus 
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CuMV Cucumber mosaic virus 

CSMV Cowpea severe mosaic virus 

LMV  Lettuce mosaic virus 
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PVY   Potato virus Y  

SBMV  Southern bean mosaic virus 

SMV  Soybean mosaic virus 

TMV Tobacco mosaic virus 

TMVCS   Tobacco mosaic virus cowpea specific 

TBRV Tomato black ring virus 
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RESUME 

La mosaïque du niébé transmise par des pucerons est la principale maladie 
virale du niébé (Vigna unguiculata (L.) WALP.) en Afrique. Elle est causée par le 
Cowpea aphid-borne mosaic virus (CABMV) ou virus de la  mosaïque du niébé 
transmise par des pucerons. Les principales caractéristiques de l'épidémiologie de la 
maladie ont été étudiées dans le cas du Burkina Faso.  

La détection sérologique du CABMV par le test immunoenzymatique ELISA 
(Enzyme-linked immunosorbent assay) et les tests de transmission ont permis 
d'identifier les principales sources d'infection du virus. Trois espèces de plantes 
cultivées dont le niébé, le voandzou (Vigna subterranea (L.) Verdc.) et le sésame 
(Sesamum indicum L.) ont été identifiées comme hôtes naturels du CABMV. Douze 
nouvelles espèces de plantes sauvages (Amaranthus spinosus L. ; Brachiaria 
disticophylla (Trin.) Stap ; Corchorus olitirius L. ; Corchorus tridens L. ; Crotalaria 
retusa L. ; Daniellia oliveri (Rolf) Hutch et Dalz ; Diodia sarmentosa Sw. ; Hyptis 
suaveolens Poit. ; Indigofera hirsuta L. ; Leucas martinicensis (Jacq.) R.Br. ; 
Mitracarpus villosus (Sw.) Dc. ; Tephrosia sp.) ont aussi été identifiées par la gamme 
d'hôtes naturelles du virus. Cependant, la transmission du virus par les graines de 
niébé est la plus importante source d'infection primaire responsable de l'apparition 
des premiers plants infectés au champ. La détection sérologique du virus dans les 
graines est une méthode rapide mais moins fiable que les tests biologiques de 
germination. 
 

L'utilisation d'anticorps monoclonaux anti-CABMV pour déterminer la diversité 
sérologique du virus a permis d'identifier quatre sérotypes nommés respectivement 
sérotypes I, II, III et IV, les sérotypes I et IV ayant été identifiés pour la première fois 
dans le pays. L'espèce Ficus exasperata Vahl. a été identifiée comme hôte 
différentiel du sérotype II. 
 

 La propagation de la maladie dépend étroitement du génotype de niébé 
cultivé, du taux d'infection des semences par le CABMV et de l'année de culture. 
Ainsi, en années de fortes épidémies comme 2001 et 2004, la propagation de la 
maladie est précoce et rapide chez les variétés de niébé à forte capacité de 
transmission du virus par les graines.  A l'inverse, chez les variétés de niébé à faible 
aptitude de transmission du virus par les graines les épidémies sont beaucoup moins 
sévères même lorsque les semences fortement contaminées (5%) sont utilisées. La 
propagation de la maladie dépend aussi de la zone agro écologique. Elle est plus 
forte en zone sud–soudanienne avec des conditions agro climatiques plus favorables 
aux facteurs épidémiques tels que les populations de pucerons vecteurs.  
 

L'utilisation de semences peu ou pas contaminées provenant de variétés de 
niébé à faible capacité de transmission du CABMV par les graines, en association 
avec des traitements insecticides bien ciblés  peut constituer une stratégie efficace 
de gestion intégrée de la maladie. 

Mots­clés : mosaïque du niébé, CABMV, biodiversité, épidémiologie, contrôle. 
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SUMMARY 
Cowpea aphid-borne mosaic disease caused by Cowpea aphid-borne mosaic 

virus (CABMV) is the most important viral disease of cowpea (Vigna unguiculata (L.) 
WALP.) in Africa. The main features of the disease epidemiology were studied in 
Burkina Faso.The main sources of infection were identified by serological detection of 
CABMV by Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) and biological tests. Three 
crops i.e. cowpea, Bambara groundnut (Vigna subterranea (L.) Verdc.) and sesame 
(Sesamum indicum L.) were identified as natural hosts of CABMV. Twelve wild host 
species (Amaranthus spinosus L. ; Brachiaria disticophylla (Trin.) Stap ; Corchorus 
olitirius L. ; Corchorus tridens L. ; Crotalaria retusa L. ; Daniellia oliveri (Rolf) Hutch et 
Dalz ; Diodia sarmentosa Sw. ; Hyptis suaveolens Poit. ; Indigofera hirsuta L.; Leucas 
martinicensis (Jacq.) R.Br. ; Mitracarpus villosus (Sw.) Dc. ; Tephrosia sp.) were also 
identified for the first time within the natural host range of the virus. However, seed-
transmission of the virus is the most important primary infection source which is 
responsible for the first infected plants in the field. Serological detection of CABMV is 
an easier and faster seed testing method but less reliable than germination rate or 
sprouting rate growth-out tests. 

 
Anti-CABMV monoclonal antibodies were used to assess the serological 

diversity of the virus. Four serotypes namely serotypes I, II, III and IV, respectively 
were identified. Serotypes I and IV were reported for the first time in the country. A 
perennial host species (Ficus exasperate Vahl.) was identified as a differential host 
for CABMV serotype II.  

 
The spread of the disease was found to be closely dependant on cowpea 

genotypes grown, seed sanitary quality with regard to CABMV contamination and the 
year. In years of severe epidemics such as 2001 and 2004, the disease spread 
earlier and faster when cowpea varieties with high seed-transmission rates were 
used. By contrast, when varieties of low virus transmission through the seeds were 
used, epidemics were mild even if plants were grown from highly contaminates seeds 
(5% of seed contamination). The disease spread was also found to be dependent on 
the agro ecological zone. Epidemics are more likely in the south soudanian zone 
where agro climatic conditions may be more favorable to epidemic factors such as 
aphid vector populations. 

 
 The use of virus-free or low contaminated seeds from cowpea varieties of low 

irus transmission rates through the seeds associated to targeted insecticides 
reatments are likely an efficient integrated control strategy to combat the disease. 
v
t
 

Keywords : Cowpea mosaic disease, CABMV, biodiversity, epidemiology, control 
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Introduction générale 

INTRODUCTION GENERALE 
 

Le niébé (Vigna unguiculata (L.) Walp.) est l’une des légumineuses à 

graines les plus importantes cultivées dans le monde, en particulier dans les 

zones tropicales semi-aride de basse altitude. La production mondiale de niébé a 

été évaluée en 1999 à 3 319 375 tonnes sur une superficie de 8 767 847 hectares 

environ (Fao stat, 2000) dont 75% pour l’Afrique soit 3 142 475 tonnes. En plus du 

Burkina Faso, les principaux pays africains producteurs de niébé sont le Bénin, le 

Malawi, le Mali, le Nigeria, le Niger et le Togo. Selon la FAO (2006), le Burkina 

Faso est classé parmi les grands producteurs mondiaux avec 456 600 de tonnes 

après le Nigeria (2 228 000 tonnes), le Brésil (700 000 tonnes) et le Niger (549 

035 tonnes). Malgré la part importante des pays africains dans la production 

mondiale du niébé, les rendements restent faibles sur le continent et sont en 

moyenne de 250-300 kg/ha (Singh et al.,1997). La faiblesse des rendements est 

due au système de culture traditionnelle dominée par une agriculture de 

subsistance et aux contraintes abiotiques (insuffisance et mauvaise répartition des 

pluies, pauvreté des sols) et biotiques (insectes, mauvaises herbes, maladies 

fongiques bactériennes et virales). 

Au Burkina Faso, l’ensemble des régions agricoles du pays se prête bien à 

la culture du niébé. La recherche agricole a mis au point et vulgarisé de 

nombreuses variétés adaptées aux conditions pédoclimatiques du pays. Il s’agit 

notamment des variétés KVX396-4-5-2D, KVX396-4-4, KVX61-1, KVX30-309-6G, 

KVX414-22-72, KVX414-22-2, Gorom local, IAR7/180-4-5-1, Moussa local, 

TVX3236 etc. Malgré les potentialités offertes par l’ensemble du pays, seules les 

régions de l’ouest et du centre sont les plus grandes productrices du niébé. 

Ouédraogo et al., (1996) estiment que cette culture pourrait jouer le rôle de culture 

de rente dans le plateau central et celui de moyen de diversification du système 

de production de la région Ouest. Selon la direction générale de la prévention et 

des statistiques agricoles (DGPSA, 2004), la production nationale de niébé a 

évolué de seulement 6 000 tonnes en 1984 à 460 000 tonnes en 2003. Cette 

augmentation de la production du niébé concurrence des cultures de base dont le 

sorgho et représente environ 95% de la production totale.  

Le niébé est largement utilisé en alimentation humaine au Burkina Faso 

cependant, une partie de la production est commercialisée et fait de plus en plus 
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l’objet d’exportation vers la Côte d'Ivoire, le Ghana, le Togo et le Bénin, constituant 

ainsi une source importante de revenus pour le pays. Pour satisfaire les besoins 

intérieurs et faire face aux besoins d’exportation, il est indispensable d’accroître 

davantage la production. Dans le but d’accroître la production de niébé de façon 

stable, il est indispensable de lever plusieurs contraintes à la culture de cette 

légumineuse. Les plus importantes d’entre elles sont : la pauvreté des sols qui 

empêche le bon développement des plants ; la mauvaise organisation de la filière 

de commercialisation du niébé, ce qui peut à terme décourager la production ; 

l’action de nombreux ravageurs et maladies provoquant d’importantes pertes de 

récolte. La majeure partie des ravageurs du niébé appartient à la classe des 

insectes dont les effets sont observés aux différents stades de production du 

niébé. Au cours de son cycle végétatif, le niébé subit particulièrement l’attaque 

d’insectes nuisibles comme les pucerons de la famille des Aphideae (Aphis 

craccivora, A.gossypii, A. fabae), les thrips de la famille des Tingideae  

(Megalurothrips sjostedti), la foreuse des gousses de la famille des Pyralideae 

(Maruca testulalis) et les punaises suceuses de gousses (Vidano et Conti, 1965 ; 

Atiri, 1982 ; Atiri et al., 1984 .  En plus des dégâts directs causés sur l’appareil 

végétatif, certains de ces insectes à l’exemple des pucerons, sont aussi 

responsables de la propagation de maladies à effet dévastateur sur les récoltes. 

Au cours de la conservation des récoltes, les graines de niébé sont régulièrement 

perforées par les bruches (Callosobruchus maculatus) appartenant à la famille des 

Bruchideae et d’autres insectes de stocks. 

Une deuxième catégorie de ravageurs est constituée par les plantes 

parasites qui peuvent compromettre la culture du niébé. Il s’agit essentiellement 

du Striga  dont les espèces identifiées chez le niébé sont S. gesnerioides et 

Alectra vogelii. Chez les variétés de niébé sensibles, S. gesnerioides et A. vogelii 

occasionnent des pertes de rendement variant entre 30 et 50% au Burkina Faso 

(Tignegré, 1988 ; Aggarwal et Ouédraogo,1989 ; Muleba et al., 1997) et peuvent 

dans certains cas atteindre 100%  (Alonge et al., 2001). Il n’existe aucun moyen 

de contrôle efficace contre le stiga. 

Parmi les maladies de plantes affectant la production de niébé, on distingue 

principalement celles d’origines bactériennes, fongiques et virales. Les maladies 

d’origine virale sont généralement les plus dévastatrices et les plus difficiles à 

gérer en raison de la survenue d’épidémies fréquentes et de l’absence de 
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méthodes de lutte curatives applicables à ce type de maladies. Trois maladies 

virales du niébé ont été identifiées au Burkina Faso. Il s’agit de la mosaïque du 

niébé propagée par les pucerons, la mosaïque dorée du niébé et la maladie de la 

marbrure du niébé (Somé, 1989 ; Konaté et Néya, 1996). Cependant, la mosaïque 

du niébé propagée par pucerons a de loin été considérée comme la plus 

importante maladie virale du niébé dans le pays. C’est une maladie dont l’agent 

pathogène est connu sous le nom de Cowpea aphid-borne mosaic virus (CABMV) 

ou virus de mosaïque du niébé transmis par les pucerons. Le CABMV est 

responsable d’importantes pertes de récolte pouvant atteindre  15 et 87 % selon 

les variétés de niébé et l’âge des plantes au moment de l’infection virale (Aboul 

Ata et al., 1982 ; Thottappilly et Rossel, 1992). 

En dépit des effets néfastes du CABMV sur les pertes de récolte, très peu 

d’études permettant le choix de stratégies appropriées pour la mise au point de 

méthodes de lutte durable ont été consacrées au virus et à la maladie dont il est 

l’agent pathogène. Certes, la distribution géographique de la maladie sur le 

continent africain est assez bien connue avec une présence dans plus de 23 pays 

(Thottappilly et Rossel, 1992). Cependant, comme c’est le cas du Burkina Faso, la 

situation à l’intérieur des différents pays est très peu connue.   

Par ailleurs, le CABMV fait partie du groupe des virus de plantes transmis 

par semences. La possibilité de transmission par les semences est une propriété 

qui tient un rôle essentiel dans la mise au point des stratégies de lutte contre ce 

type de virus. Or cette propriété dépend de différents facteurs dont la variété de 

plante cultivée, la souche virale, l’âge des plants au moment de l’infection etc. 

(Aboul Ata et al., 1982 ; Johansen et al., 1994 ; Tignégré, 2000).   

Un autre paramètre jouant un rôle important dans la lutte contre les 

maladies virales est la connaissance de leurs caractéristiques épidémiologiques. 

Dans le cas du CABMV, les données épidémiologiques sont fragmentaires même 

si les propriétés de transmission sont assez bien connues. Par exemple, peu 

d’attention a été accordée à l’identification des plantes hôtes alternatives et à 

l’étude de leur rôle dans le maintien et la dissémination du virus en dépit du fait 

que ce rôle soit au moins en partie assurée par les semences de niébé infectées 

par le virus.  

L’ensemble des acquis sur le CABMV met en évidence une insuffisance 

des données écologiques et épidémiologiques. C’est pourquoi les travaux de ce 
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mémoire ont été engagés afin de contribuer à combler ces lacunes. L’objectif 

principal était d’obtenir une meilleure compréhension des caractéristiques 

écologiques et épidémiologiques de la mosaïque du niébé transmise par pucerons 

dans le cas du Burkina Faso, dans la perspective d'une mise au point de 

méthodes de lutte appropriées contre la maladie.  

Le travail présenté dans cette thèse est structuré en trois parties. Dans la 

première partie, nous avons procédé à la synthèse des travaux antérieurs afin de 

dégager les principaux axes de notre étude. Il en est ressorti que la résistance du 

niébé à la transmission du CABMV par les graines n'a pas toujours été étudiée de 

façon systématique. Cependant, de nombreux auteurs ont rapporté des 

différences importantes (0-55%) de transmission du virus par les graines en 

fonction des variétés de niébé (Phatak, 1974; Kaiser et Mossahebi, 1975; Ladipo, 

1977;  Mali et al., 1983; Bashir et Hampton, 1994; Gillaspie et al., 1993 ; 1994 ; 

Hampton et al., 1997). La deuxième partie écologie et biodiversité du CABMV est 

composée de deux chapitres. Le chapitre identification des sources d’infection a 

permis la détermination de la gamme d’hôtes du CABMV en condition 

d’inoculations artificielle et naturelle. Le deuxième chapitre de cette partie a 

conduit à l’étude des sérotypes du CABMV au Burkina faso. La troisième partie 

propagation et contrôle du CABMV est constituée de trois chapitres dont le 

premier a étudié le rôle des semences contaminées à des taux connus et celui 

des pucerons dans la propagation du CABMV selon les années. Le second 

chapitre a, en plus des paramètres de dissémination du premier, étudié la 

propagation de cette maladie suivant les localités et les zones agro écologiques.  

Au troisième chapitre, l’étude de l’effet du traitement insecticide  sur la propagation 

du virus de la mosaïque du niébé au champ chez huit variétés en éliminant les 

pucerons vecteurs a été conduite à Kamboinsé au Burkina Faso. Enfin, la 

discussion générale et la conclusion générale des principaux résultats acquis au 

cours de nos travaux ont été présentées avant de donnes les principales 

perspectives qui sont le séquençage du génome de ce virus et la mise en place 

d’une méthode de lutte intégrée.  
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Synthèse bibliographique 

1.  Historique et origine du niébé 

 Selon Vavilov (1951), une zone présentant une diversité maximale pour une 

plante cultivée donnée est également susceptible de devenir le centre de 

domestication de l’espèce. La grande diversité et la large distribution des espèces 

sauvages de niébé en Afrique constitueraient donc une des preuves les plus 

sérieuses quant au fait que le niébé soit  originaire du continent africain (Padulosi et 

Ng, 1997). Certains auteurs ont situé cette origine en Ethiopie (Vavilov, 1951 ; Steele, 

1972) tandis que d’autres la situent en Afrique de l’Ouest (Piper, 1913 ; Rachie et 

Roberts, 1974).  Cependant, les travaux de Rawal (1975) indiquant une abondance 

d’espèces sauvages à la fois dans les écologies de savanes et de forêts au Nigeria 

sont en faveur d’une origine ouest africaine et plus vraisemblablement Nigériane.  

2.  Classification botanique du niébé 

 Le niébé appartient à l’ordre des Fabales, à la famille des Leguminoseae (ou 

encore Fabaceae), et à la sous-famille des Papillionaceae (ou encore Faboideae).  Il 

est issu de la tribu des Phaseoleae et de la sous tribu des Phaseolineae (Padulosi et 

Ng, 1997).  Il y a une confusion sur la classification et la nomenclature des taxa intra 

spécifiques. Toutefois, les points de vue s'accordent sur le fait que le niébé relève du 

genre Vigna et de l'espèce unguiculata.  Selon  Ng et Maréchal (1985), il existe 

plusieurs sous-espèces de Vigna unguiculata dont cinq sont bien identifiées : V. 

unguiculata; V. cylindrica; V.  sesquipedalis; V. dekindtiana et V. mensensis. Trois 

d'entre elles sont cultivées (V. unguiculata; V. cylindrica ; V. sesquipedalis) alors que 

les deux autres vivent à l'état sauvage. 

 3.  Description sommaire du niébé  

Le plant de niébé a une tige cylindrique légèrement striée hélicoïdale 

quelquefois creuse et glabre. Elle peut être pigmentée ou non. Les feuilles sont 

alternes, trifoliées et de couleur vert foncé ou vert clair. Leur forme est globuleuse à 

effilée avec des formes intermédiaires. Le système racinaire est pivotant avec une 

abondante ramification, ce qui confère au niébé une certaine tolérance à la 
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sécheresse. Les racines portent des nodosités de bactéries fixatrices d'azote. Le 

niébé peut fixer efficacement jusqu'à 240 kg/ha d'azote (IITA, 1989). La culture 

suivante peut ainsi bénéficier d'un arrière effet de près de 70 kg/ha d'azote 

(Singh, 1985).  

L'inflorescence est un racème axillaire non ramifié portant plusieurs fleurs. Le 

rachis est contracté et le pédoncule a une longueur variable. L'inflorescence peut se 

situer au dessus du feuillage ou à différents niveaux de la frondaison. La coloration 

des fleurs varie du blanc au violet avec des formes intermédiaires.  La floraison du 

niébé peut être étalée ou groupée. Le cycle des variétés est déterminé au stade 50% 

de floraison (Drabo, 1981).  On distingue des variétés à cycle court (60-65 jours), à 

cycle intermédiaire (65-85 jours) et les variétés tardives (85-110 jours) (Pandey, 

1987).  

Les gousses sont rattachées à l'axe du racème, elles sont de forme linéaire, 

spiralée, enroulée ou recourbée. A maturité, elles renferment des graines  dont la 

couleur, la taille et la forme sont variables.  Le poids moyen de 100 graines peut 

atteindre 25 grammes. Les caractéristiques de la graine de niébé ciblées par les 

programmes d’amélioration variétale sont en général les qualités organoleptiques, la 

couleur,  la grosseur, la texture, l'aptitude au stockage, et la richesse en protéines. 

Chez le niébé, le potentiel de rendement en grain varie de 1,5 à 2 tonnes à l’hectare. 

 
 4. Importance de la culture du niébé  

Le niébé se cultive entre les isohyètes 300 et 1500 mm sur des sols sableux à 

argileux en pluvial, en irrigué, en décrue (Drabo, 1981). Il ne supporte pas 

l'engorgement des sols et est considéré comme culture résistante à la sécheresse 

(Singh, 1985). En général, le niébé apparaît comme une culture de subsistance 

souvent associée au mil, au sorgho, au maïs ou au coton. Cependant, compte tenu 

de son importance et de la demande de plus en plus croissante le niébé est aussi 

produit en culture pure. En association avec le mil ou le sorgho, certaines variétés de 

niébé permettent de lutter contre le Striga hermonthica qui parasite ces céréales. 

Dans ce cas, le niébé sert de piège pour la germination mais ne permet pas le 

développement des plants de Striga hermonthica. 
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L’importance du niébé réside dans le fait qu’il est utilisé en nutrition  humaine 

et en alimentation animale et constitue une source importante de revenus pour les 

producteurs, grâce à la commercialisation des graines et des fanes. Le niébé est d’un 

apport très appréciable en alimentation humaine. Il est consommé sous forme de 

feuilles vertes, gousses vertes, grains secs. Comme la plupart des légumineuses, 

c’est une plante riche en protéines (24%), en hydrates de carbone (62%) et qui 

contient en plus quelques autres éléments nutritifs comme la thiamine, la niacine et la 

riboflavine. Un des aspects les plus importants de l’apport du niébé dans 

l’alimentation humaine est la teneur de ses protéines en acides aminés essentiels 

comme la lysine, le tryptophane, la phénylalanine, la valine, la thréonine, la 

méthionine etc.(USDA , 2004). En cela, le niébé est un supplément important pour les 

aliments à base de céréales généralement pauvres en ces éléments nutritifs. Son 

association avec les céréales est aussi bénéfique en raison du fait que même s’il est 

riche en hydrates de carbones, ces carbohydrates ont une faible digestibilité 

compensée par les céréales (Srinivasa, 1976). Selon Srinivasa (1976), la digestibilité 

des hydrates de carbones du niébé peut être améliorée par les opérations de 

cuisson. L’alimentation animale bénéficie aussi des qualités nutritionnelles du niébé 

mais seulement dans une moindre mesure. En effet, le niébé est généralement utilisé 

sous forme de fanes ce qui joue une part importante dans l’alimentation animale 

notamment pendant la saison sèche en l’absence de pâturage. Cette utilisation du 

niébé a encouragé la sélection de variétés fourragères comme IAR/ 180-4-5-1 et KVX 

147-11P permettant d’obtenir 3 à 4 tonnes de fanes par hectare. En raison de son 

utilisation dans l’alimentation humaine et animale, le niébé fait l’objet d’échanges 

commerciaux tant à l’intérieur des pays producteurs qu’à l’exportation. Selon 

Langyintuo et al., (2003) le volume moyen annuel de niébé commercialisé ou exporté 

au Burkina Faso est de 140 000 tonnes générant des revenus de 20 milliards de 

francs CFA.  
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5. Les contraintes à la production du niébé 

5.1. Les contraintes agro climatiques 
L’accroissement de la production de niébé notamment par l’amélioration des 

rendements se heurte à plusieurs contraintes qui limitent ou même anéantissent les 

récoltes. Malgré sa plasticité, le niébé est rarement cultivé sous des conditions 

édaphiques et climatiques optimales permettant d’obtenir les rendements potentiels 

liés aux variétés utilisées. Dans le cas particulier du Burkina Faso, de forts contrastes 

climatiques liés principalement à la pluviométrie, sont distingués selon un axe nord-

sud (Anonyme, 1993). Le pays comporte ainsi trois grandes zones agro-écologiques 

(figure 1) caractérisées par les conditions pluviométriques suivantes :  

- Une zone sahélienne au nord avec 400 à 600 mm de pluies par an; 

- Une zone nord-soudanienne au centre (600 à 900 mm par an); 

- une zone sud-soudanienne au sud-ouest (900 à 1200 mm par an). 

Certes, des variétés améliorées de niébé adaptées aux différentes zones agro- 

climatiques sont disponibles mais  elles sont encore peu nombreuses et pas 

suffisamment adoptées par insuffisance de vulgarisation. Dans certains pays comme 

le Sénégal, plus de 93% des superficies de production du niébé sont occupées par 

des variétés locales (Kouakou et al., 2007). 

  
5.2. Les contraintes biotiques 

A cause de son adaptation aux zones tropicales, le niébé subit les attaques de 

différents insectes ravageurs. Sa production est aussi handicapée par les mauvaises 

herbes et il est de plus sensible à plusieurs maladies. Ces facteurs biotiques sont 

classés parmi les plus importantes contraintes à la production du niébé dans le 

monde (IITA, 1989).   

 
5.2.1. Les mauvaises herbes du niébé 
Plusieurs espèces de plantes agissant comme mauvaises herbes ont été recensées 

dans les cultures de niébé (Poku et Akobundu, 1985). Il s’agit notamment de 

Acanthospermum hispidum Dc., Alectra vogelii, Amaranthus spp, Cynodon dactylon 

(L) Pers., Digitaria spp, Euphorbia heteropylla L., Synedrella nodilora Gaertn.,  
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Talinum triangulare, Vernonia galamensis (Cass.) Less. et Striga gesneroides. 

Cependant, ces espèces n’ont pas le même degré de nuisance pour la culture du  

niébé et celles qui sont particulièrement nuisibles peuvent être rangées dans deux 

catégories : espèces difficiles à éliminer des champs de niébé (E. heterophylla et V. 

galamensis) et espèces qui interfèrent directement avec les plants de niébé en les 

parasitant (S. gesneroides et A. vogelii). 

 
5.2.2. Les insectes ravageurs 
 Trois principaux groupes d’insectes ravageurs peuvent être distingués en 

fonctions des organes servant de cibles d’attaque chez le niébé (Singh et Jackai, 

1985). Un premier groupe est constitué par les insectes qui s’alimentent sur l’appareil 

végétatif de la plante. Parmi les espèces d’insectes de ce groupe on peut citer la 

cicadelle Empoasca signata, et les coléoptères (Ootheca mutabilis, O bennigseni). 

Dans un deuxième groupe, les insectes s’alimentent principalement sur l’appareil 

reproducteur. Il s’agit notamment de coléoptères du genre Mylabris, de foreur de 

gousse (Maruca testulalis), des larves de Spodoptera littoralis et des thrips 

(Megalurothrips sjostedti). Certains insectes comme les pucerons (Aphis craccivora, 

A. fabae) s’alimentent à la fois sur l’appareil végétatif et l’appareil reproducteur. Le 

troisième groupe comprend les insectes dits de stocks qui s’attaquent aux graines de 

niébé. Il est essentiellement représenté par les bruches (Callosobruchus maculatus et 

C. chinensis).  

 Certains insectes ravageurs du niébé jouent aussi un rôle important de 

vecteurs de maladies. Il s’agit par exemple des pucerons et des coléoptères 

fréquemment impliqués dans la transmission de virus. 

 

5.2.3. Les maladies bactériennes et fongiques du niébé 
Plus de 35 maladies bactériennes et fongiques ont été identifiées chez le niébé 

en Afrique (Emechebe et Shoyinka, 1985 ; Emechebe et Florini, 1997). Les maladies 

bactériennes les plus importantes par leurs dommages sur les récoltes sont la rouille 

bactérienne causée par Xanthomonas vignicola (2,7 à 92% de pertes selon les 

variétés de niébé) et la pustule bactérienne causée par des espèces de 
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Xanthomonas non encore suffisamment caractérisées. Elle peut provoquer des 

pertes de récolte atteignant 27% à 77% chez les variétés sensibles de niébé (Ekpo, 

1978 ; Omotunde, 1987). 

Environ 11 maladies majeures d’origine fongique ont été  répertoriées chez le 

niébé (Sohi et Rawal, 1984 ; Emechebe et Shoyinka, 1985 ; Lin et Rios, 1985 ; Alabi, 

1994). Parmi elles on peut citer l’anthracnose causée par Colletotricum 

lindemuthianum qui induit des pertes de récolte de 40 à 50%, la maladie des taches 

brunes causée par Colletotricum capsici (46-75% de pertes de récolte) et la 

Cercosporiose rouge causée par Cercospora canescens et  Pseudocercospora 

cruenta avec des pertes comprises entre 18 et 42%. 

Au Burkina Faso, les maladies bactériennes et fongiques majeures qui 

affectent particulièrement la production de niébé sont celles causées par 

Macrophomina phaseoli, Colletotrichum capsici, Rhizoctonia solani et Xanthomonas 

vignicola (Sérémé,1985). 
5.2.4. Les maladies virales du niébé 

La culture du niébé est affectée par une trentaine de virus ayant de larges 

distributions géographiques (Tottappilly et Rossel, 1985). Cependant, neuf de ces 

virus sont considérés comme les plus importants (Tableau 1). Même si deux d’entre 

eux appartiennent au genre Potyvirus, ils ont en général une classification 

taxonomique assez diversifiée. Excepté le virus de la mosaïque dorée du niébé 

(Cowpea golden mosaic virus, CGMV), ils sont tous transmissibles par inoculation 

mécanique. En condition naturelle, l’ensemble des neuf virus sont disséminés par 

trois groupes  d’insectes vecteurs: les pucerons, les coléoptères et les mouches 

blanches. Un autre moyen important de dissémination naturelle pour la plupart de ces 

virus est leur capacité de transmission par les graines. 

La possibilité pour plusieurs virus du niébé d’être transmis par un même 

groupe ou voire une même espèce d’insectes vecteurs est souvent à l’origine 

d’infections mixtes dans les plantes et aussi les graines de niébé (Anderson et al., 

1994). Comme c’est le cas pour la plupart des virus végétaux et plus généralement  
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des autres agents pathogènes, de telles infections mixtes conduisent souvent à des 

symptômes et des pertes de récoltes plus sévères , Diallo et al., 2008 . Bien que 

l’identification des virus du niébé au Burkina Faso et plus généralement dans les 

différents pays sahéliens apparaisse incomplète, plusieurs auteurs ont montré que le 

CABMV était le plus important (Aboul Ata et al., 1982 ; Somé, 1989 ; Thottappilly et 

Rossel, 1992 ; Néya, 2002 ; Kouakou et al., 2007). Au Burkina Faso, deux autres 

virus du niébé, le Cowpea golden mosaic virus (CGMV) et le Cowpea mottle virus 

(CPMoV) ont été signalés mais semblent avoir une importance très mineure (Somé, 

1989).  Au Sénégal, Ndiaye et al., 1993 ont indiqué que le Cowpea mosaic virus 

(CPMV) et le Cowpea yellow mosaic virus (CYMV) sont deux virus économiquement 

importants après le CABMV. 

 
6. L’importance de la transmission des virus par les graines 
 

Selon Johansen et al., 1994, 21 groupes de virus représentant environ 18% de 

l’ensemble des virus végétaux sont capables d’être transmis par les graines des 

plantes qu’ils infectent.  Les espèces de plantes hôtes sont très variées  et peuvent 

être des céréales (cas du Maize chlorotic mosaic (MCMV) chez le maïs et du Barley 

stripe mosaic (BSMV) chez l’orge) mais de nombreux cas de transmission de virus 

par graines sont fréquemment rencontrés chez les plantes maraîchères et les 

légumineuses (Lister et Thresh, 1955 ; Chant, 1959 ; Robertson, 1966 ; Gumedzoé, 

1993).   

La transmission des virus par graines est une propriété dont les mécanismes 

sont complexes (Johansen et al., 1994 ; Maule et Wang, 1996 ; de Assis Filho et 

Sherwood, 2000). Cependant, la capacité de transmission d’un virus par graine 

semble dépendre particulièrement du couple virus/plante hôte. Ainsi, parmi les hôtes 

d’un même virus, la transmission par les graines peut être très efficace pour certains 

hôtes mais impossible pour d’autres.  Comme indiqué dans le tableau 1, le niébé 

apparaît comme un hôte offrant des conditions favorables à la transmission des virus 

qui l’infectent. 

La possibilité pour un virus d’être transmis par graines ou par d’autres types de 
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semences comme les tubercules et les boutures, a une triple importance 

épidémiologique.  En premier lieu, c’est un moyen efficace de maintien du virus en 

l’absence des plants de l’hôte. Dans un deuxième temps, la présence des virus dans 

les graines est un facteur favorable à leur dissémination notamment à longue 

distance en raison des mouvements transnationaux de semences. C’est ce qui 

explique sans doute la distribution souvent pantropicale des virus transmis par 

graines (Frison ,1988). La troisième importance épidémiologique de la transmissibilité 

des virus par graines réside dans le fait que si les graines infectées sont utilisées 

comme semences, elles constituent directement la source d’inoculum primaire pour 

les virus impliqués. Or même si les taux de semences infectés sont faibles, de graves 

épidémies peuvent néanmoins survenir si la transmission secondaire des virus se fait 

de façon efficace (Ryder, 1973 ; Dinant et Lot, 1992). 
 

7. La maladie de la mosaïque du niébé transmise par les pucerons 
7.1. Les symptômes de la maladie 

La mosaïque du niébé transmise par les pucerons tient son nom des 

symptômes de mosaïque qui se manifestent par la présence de zones vert-sombre et 

vert-clair sur le limbe des feuilles de plants malades (figure 2). La mosaïque peut se 

présenter sous des formes très diversifiées en fonction de la sévérité de l’infection, de 

la souche virale ou des variétés de niébé affectées (Ladipo, 1976 ; Singh  et Rachie, 

1985; Tottappilly et Rossel, 1992). Ainsi, la coloration vert-sombre peut être localisée 

seulement le long des nervures. Dans certains cas, les symptômes de mosaïque 

s’accompagnent de marbrure, de déformations foliaires et de chlorose (Singh et 

Allen, 1979). Les plants affectés subissent en général une réduction de taille et 

peuvent être atteints de rabougrissement ou de nanisme. En conséquence, la 

floraison est retardée ou carrément inhibée.  

Chez Nicotiana benthamiana L., une plante test que la maladie peut aussi 

affecter, on observe des symptômes de mosaïque comme  chez le niébé mais avec 

quelques particularités. Les plants infectés présentent des symptômes de mosaïque  

mais les feuilles deviennent très réduites, généralement effilées et parfois enroulées.  
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Figure 2 : Symptômes de mosaïque causés par le CABMV  (photos Néya,  2004) :  
                 A: feuille malade; B: plant sain; C: plant malade rabougri 
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Plusieurs maladies virales du niébé se caractérisent par l’observation  de symptômes 

de mosaïque (tableau 1). Par conséquent, les symptômes de la maladie de la 

mosaïque du niébé propagée par les pucerons ne sont pas suffisants pour 

l’identification formelle de la maladie. 

  
7.2. L’effet de la maladie sur les pertes de récolte  

Parallèlement, à la diversité des symptômes, les pertes de récolte causées par 

la mosaïque du niébé transmise par pucerons sont très variables. Deux facteurs 

principaux semblent déterminants dans l’importance des pertes de récolte. Il s’agit du 

génotype de niébé et de la souche de virus. Ainsi, Selon Raheja et Leleji (1974) cités 

par Frison (1988) des pertes de 100% ont été attribuées à cette maladie au Nigéria. 

Des pertes similaires ont été rapportées dans le pays par Singh et Rachie (1985). 

Des pertes de rendement de 15 à 87% ont été signalées en Iran (Kaiser et 

Mossahebi, 1975). Au Burkina Faso, l’évaluation de dix variétés de niébé vis-à-vis de 

la maladie a conduit à des pertes situées entre 7% et 60% (Somé, 1989). Aucune 

relation significative n’a pu être mise en évidence entre les taux d’infection et les 

pertes de récolte. Récemment, Kareem et Taiwo (2007) ont obtenu des pertes totales 

de récolte chez trois variétés très sensibles de niébé (IT86D-719, Olo-II et Olloyin) 

lorsque les plants étaient infectés à l’âge de 10 ou 30 jours.  

 

7.3. La distribution géographique  
La mosaïque du niébé transmise par pucerons est la maladie virale du niébé la plus 

répandue dans le monde. Elle a été signalée sur l’ensemble des cinq continents. 

Ainsi, elle a été rapportée dans le sud de l’Europe en Italie (Vidano et Conti, 1965 ; 

Lovisolo et Conti, 1966).  Elle a aussi été signalée aux Etats Unis par Bock et Conti 

en 1974 puis par Lima et al., (1979), en Océanie par Singh et Allen (1979), en 

Australie (Behncken et Maleevski, 1977), en Asie (Mali et al., 1981) et enfin dans 

plusieurs pays d’Afrique tropicale (Bock , 1973; Fisher et Lockhart, 1976; Rossel, 

1977 ; Thottappilly et Rossel, 1992). La distribution de la maladie en Afrique se 

caractérise globalement par la présence de trois principaux blocs (figure 3). La 

plupart des pays à l’ouest du continent sont affectés par la maladie. De même, la  
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Figure 3 : Distribution géographique de la mosaïque du niébé transmise par 

pucerons en Afrique (source : Thottappilly et Rossel, 1992) 
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maladie a été signalée dans un grand nombre de pays formant le bloc oriental y 

compris Madagascar. Dans la partie nord du continent elle a été signalée seulement 

au Maroc et en Egypte. La maladie n’a pas encore été rapportée dans quelques pays 

dans les différents blocs et dans la plupart des pays situés sur l’axe nord-sud allant 

de la Libye et du Soudan à la Namibie et l’Afrique du Sud.  Cela est probablement dû 

à un manque d’investigations plutôt qu’à une absence réelle d’occurrence, au regard 

des mouvements trans-frontaliers des semences par lesquelles la maladie peut se 

propager. 

 
7.4. Le virus de la mosaïque du niébé transmis par pucerons  

Le virus responsable de la mosaïque du niébé transmise par pucerons est 

connu sous le nom de Cowpea aphid-borne mosaic virus (acronyme : CABMV) par le 

Comité International de Taxonomie des Virus (ICTV).  Le CABMV a été décrit pour la 

première fois en Italie par Lovisolo et Conti (1966). En Afrique, il a d’abord été 

rapporté au Kenya (Bock, 1973) avant que sa présence ne soit signalée dans les 

autres pays du continent. Il appartient à la famille des Potyviridae. La famille des 

Potyviridae comprend six genres  (Fauquet et al., 2005). Il s’agit des genres Potyvirus 

ayant pour virus type le Potato virus Y (PVY), Ipomovirus (avec pour virus type le 

Sweet potato mild mottle virus), Macluravirus (virus type : Maclura mosaic virus), 

Rymovirus (virus type : Ryegrass mosaic virus), Tritimovirus (virus type : Wheat 

streak mosaic virus) et Bymovirus (virus type : Barley yellow mosaic virus). Le genre  

Potyvirus est le plus important groupe dans la famille des Potyviridae avec une 

centaine de membres (Fauquet et al., 2005). Ces membres ont des particules virales 

à structure filamenteuse.   

7.4.1. Les caractéristiques biologiques et biophysiques du CABMV 

La particule virale du CABMV a 727-765 nm de long et 11 nm de large (figure 

4; Pio-Ribeiro et al., 1978 ; Lima et al., 1979).   

La température d’inactivation de la particule virale est de 58°C. La longévité in 

vitro est de 3 jours à 20°C et de 4 semaines à –12°C (Bock, 1973). La congélation  
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Figure 4 : Particules de  CABMV observées en microscopie électronique (source: Rossel et 

Thotappilly, 1985) 
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conduit donc à une perte totale du pouvoir infectieux du virus après 4 semaines, ce 

qui rend fastidieux la conservation de ce virus in vitro. En général, le CABMV est 

moyennement concentré dans la plante infectée mais suffisamment pour être prélevé 

et transmis.  Son point de dilution limite est de 10-3.  

 Les particules virales du CABMV peuvent se présenter sous forme libre ou 

sous forme agrégée. Le coefficient de sédimentation  est de 150 S pour les particules 

libres et de 175 S pour les particules agrégées (Bock, 1973). Les particules virales du 

CABMV sont très sensibles au traitement par le tétrachlorure de carbone utilisé en 

combinaison avec le chloroforme comme agents de clarification (Bashir et Hampton, 

1995). 

7.4.2. La caractérisation moléculaire du CABMV 

Faisant partie de la famille des Potyviridae, le CABMV est un virus à ARN 

monocaténaire de polarité positive c’est-à-dire de type messager. Depuis une dizaine 

d’années, une séquence partielle du génome viral réalisée dans la région 3’-terminal 

a été obtenue a partir d’un isolat originaire du Zimbabwe (Sithole-Niang et al., 1996). 

Elle comporte une région non codante de 231 nucléotides suivie d’une queue polyA. 

Récemment, la séquence complète du génome du CABMV a été  déterminée 

toujours à partir d’un isolat originaire du Zimbabwe (Mlotshwa et al., 2002). Cette 

séquence comporte 9465 nucléotides non compris la queue polyA. Elle est 

entièrement couverte par un seul cadre ouvert de lecture (open reading frame, ORF) 

de 9159 nucléotides et codant pour une large polyprotéine de 3053 acides aminés 

avec une taille évaluée à 348 kDa. Cette polyprotéine sert de précurseur pour dix 

protéines matures qui y sont issues par clivages protéolytiques assurée par trois 

enzymes codés par le virus. L’une des dix protéines est la protéine de capside 

composée de 275 acides aminés avec un poids moléculaire estimé à 30,5 kDa sur la 

base de sa séquence (Sithole-Niang et al., 1996). Néanmoins, par immunoblotting, 

Huguenot et al., (1997)  ont rapporté une taille de 32 kDa.  
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7.4.3. Les plantes hôtes du CABMV 
Le tableau 2 donne le résumé des espèces testées. 

Tableau 2 : Espèces de plantes sensibles à l’infection par le CABMV  
 
Espèce Famille Type de symptomesa 

 
Aeschynomene indica L. Fabaceae  S 
Amaranthus caudatus L. Fabaceae  S 
Antirrhinum majus Snapdragon Fabaceae  S 
Arachis hypogaea L. Fabaceae  S 
Astragalus sinicus L. Fabaceae  S 
Calopogonium gladiata DC. Fabaceae  S 
Canavalia ensiformis (L.) DC. Fabaceae  S 
Cassia occidentalis L. Fabaceae  S 
Cassia tora L. Fabaceae  S 
Centrosema brasilianum Benth. Fabaceae  S 
Centrosema pubescens Benth. Fabaceae  S 
Chenopodium album L. Chenopodiaceae  LL 
Chenopodium amaranticolor Cost. Chenopodiaceae  LL 
Chenopodium foetidum Schrad. Chenopodiaceae  S 
Chenopodium quinoa Willd. Chenopodiaceae  LL 
Chenopodium vulgaria L. Chenopodiaceae  LL 
Cicer arietinum L. Fabaceae  S 
Crotalaria spectabilis Roth. Fabaceae  S 
Crotalaria usaramoensis Backer Fabaceae  S 
Cucumis sativus L. Cucurbitaceae  S 
Cucumis pepo (L.) Dumort. Cucurbitaceae  S 
Cyamopsis tetragonoloba Taub. Fabaceae  S 
Datura stramonium L. Solanaceae  S 
Desmodium tortuosum (Sw.) DC. Fabaceae  S 
Dolichos lablab L. Fabaceae  S 
Dolichos uniflorus Lam. Fabaceae  S 
Fagopyrum esculentum Moench Polygonaceae  S 
Gladiolus sp.  Iridaceae  S 
Glycine javanica L. Fabaceae  S 
Glycine max (L.) Merr. Fabaceae  S 
Gomphrena globosa L. Amaranthaceae  LL 
Hippocrepis multisiliquosa L. Fabaceae  S 
Lathyrus odoratus L. Fabaceae  S 
Lotus tetragonolobus L. Fabaceae  S 
Lupinus albus L. Fabaceae  S 
Lupinus luteus L. Fabaceae  S 
Macroptilum atropurpureum L.  Fabaceae  S 
Macrotyloma uniflorum  Verdc. Fabaceae  S 
Medicago lupulina L. Fabaceae  S 
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Tableau 2 (suite) Famille Type de symptômes 
Medicago sativa L. Fabaceae  S 
Medicago scutellata (L.) Mill. Fabaceae  S 
Melilotus albus Medik. Fabaceae  S 
Melilotus messanensis (L.) All. Fabaceae  S 
Nicandra physalodes (L.) Gaertn. Solanaceae  S 
Nicotiana benthamiana  Solanaceae  S 
Nicitiana clevelandi i  Gray Solanaceae  S 
Nicotiana glutinosa  Solanaceae  S 
Nicotiana rustica  Solanaceae  S 
Nicotiana sylvestris  Solanaceae  S 
Nicotiana tabacum L. Solanaceae  LL 
Ocimum basilicum  Lamiaceae  LL 
Petunia hybrida  Solanaceae  S 
Phacelia tanacetifoli a  Hydrophyllaceae  S 
Phaseolus angularis  Fabaceae  LL 
Phaseolus aureus  Fabaceae  S 
Phaseolus lathyoides  Fabaceae  S 
Phaseolus lunatus  Fabaceae  S 
Phaseolus (Vigna) mungo  Fabaceae  S 
Phaseolus (Vigna) radiata  Fabaceae  S 
Phaesolus vulgaris  Fabaceae  S 
Physalis alkekengi  Solanaceae  S 
Physalis floridana  Solanaceae  S 
Pisum sativum  Fabaceae  L 
Sesamum indicum Linn. Pedaliaceae  S 
Sesbania speciosa  Fabaceae  S 
Spinacia oleracea  Chenopodiacea  S 
Tetragonia expansa  Aizoaceae  S 
Trifolium incarnatum  Gibelli  Fabaceae  S 
Trifolium pratense L. Fabaceae  S 
Trifloim repens L. Fabaceae  S 
Trigonella foenum-graecum  Fabaceae  S 
Vicia faba L. Fabaceae  S 
Vigna gracilis (Gill.& Perr.) Hook Fabaceae  S 
Vigna luteola  Jacq. Benth. Fabaceae  S 
Vigna membranacea  Fabaceae  S 
Vigna mungo (L.) Hepper Fabaceae  S 
Vigna sesquipedalis (L.)verdc. Fabaceae  S 
Vigna sinensis (L.) Savi Fabaceae  S 
Vigna triloba (L.) verdc. Fabaceae  S 
Vigna umbellata (Thunb.) Ohwi Fabaceae  S 
Vigna unguiculata L. Walp. Fabaceae  S 
Vigna vexillata (L.) A. Rich. Fabaceae  S 
a Infection systémique (S), sous forme de lésions locales (LL) ou latente 
(L).(Source :Bashir et al., 2002) 
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De nombreuses espèces de plantes ont été trouvées sensibles à l’infection par le 

CABMV (tableau 2 : Lovisolo and Conti, 1966 ; Bos, 1970 ; Bock 1973). Elles 

appartienent essentiellement aux familles suivantes : Fabaceae, Amaranthaceae, 

Chenopodiaceae, Cucurbitaceae, Lamiaceae et Solanaceae). La majorité des 

espèces présentent des infections de type systémique. Chez quelques espèces 

comme Gomphrena globosa, Nicotiana tabacum, Ocinum basilicum et la plupart des 

chénopodiacées, les infections se manifestent par des lésions locales. Le virus est 

aussi capable d’induire des infections latentes comme c’est le cas chez Pisum 

sativum.  

Contrairement à la multitude d’espèces sensibles au CABMV, les hôtes 

naturels du CABMV sont encore insuffisamment connus notamment parmi les plantes 

sauvages. Les hôtes naturels cultivés sont principalement le niébé, le fruit de la 

passion, le voandzou et le haricot-riz (Somé, 1989; Bashir et al., 2002 ; Nasciemento 

et al., 2004). Parmi les espèces sauvages, on peut citer Centrosema pubescens, 

Nauclea latifolia (Gumedzoé, 1993) ; Crotalaria spp. (Freitas et al., 2002) et  

Canavalia rosea (Kitajima et al., 2008).  

7.4.4. Les propriétés sérologiques du CABMV et relations avec les autres 
potyvirus  

Le CABMV a des propriétés immunogènes satisfaisantes, ce qui a permis de 

préparer des anticorps polyclonaux et monoclonaux contre plusieurs isolats du virus 

(Huguenot et al., 1993; 1994 ; 1996). Rossel et Thottappilly (1985) ont obtenu un 

sérum avec un titre de 1/1024 permettant de détecter le virus dans les extraits bruts 

de feuilles jusqu'à la dilution 1/625. 

Le CABMV partage des relations sérologiques avec très peu de phytovirus. Au 

sein même du genre Potyvirus, ces relations se limitent à celles avec le Blackeye 

cowpea mosaic virus (BlCMV), le Bean common mosaic virus (BCMV) et le Peanut 

stripe virus (PStV) (Zettler et Evans, 1972 ; Bock, 1973; Lima et al., 1979 ;  Behncken 

et Maleevsky 1977 ; Taiwo et al., 1982 ; Huguenot et al., 1993; 1994 ; 1996 ; Mink et 

Silbernagel, 1992). D’ailleurs, le BlCMV est maintenant reconnu comme une souche 
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du BCMV sous le nom de BCMV-BlC (Huguenot et al., 1997) . Toutefois, les relations 

entre CABMV et BCMV ne sont pas absolues car aucune relation sérologique n’a pu 

être mise en évidence entre certaines souches du CABMV et le BCMV (Kaiser et 

Mossahebi, 1975; Fisher et Lockhart, 1976). Cette situation a été clarifiée avec 

l’utilisation d’anticorps monoclonaux (Mabs) dirigés contre les différents virus (Mink et 

Silbernagel, 1992). Sur un lot de 13 Mabs, seuls quatre ont pu détecter à la fois le 

CABMV, le BCMV et le BCMV-BlC.  

Sur la base de comparaison de séquences partielles de génomes viraux, des 

liens étroits de parenté ont été mis en évidence entre un isolat CABMV originaire du 

Maroc et l’isolat sésame détecté en Georgie (USA), de même qu’avec le virus de 

passiflore isolé en Afrique du sud (McKern et al., 1994 ; Pappu et al., 1997). 

Parmi les potyvirus avec lesquels le CABMV n’a montré aucune relation, on 

distingue le Bean yellow mosaic virus (BYMV), le Pea seedborne mosaic virus 

(PsbMV), le Clover yellow vein virus (CYMV), le Soybean mosaic virus (SbMV), le 

Potato virus Y (PVY), le Tobacco severe etch virus (TSEV), le Sugarcane mosaic 

virus (SuMV) et l’Iris mosaic virus (IrMV) (Bock, 1973 ; Taiwo et Gonzalves, 1982). 

7.4.5. Les méthodes de diagnostic du CABMV  

Plusieurs techniques ont été utilisées pour détecter la présence du CABMV 

dans les échantillons végétaux. Les techniques les moins utilisées à l’heure actuelle 

sont entre autres l’immunodiffusion en gel d’agar en présence de sodium dodecyl 

sulfate (SDS), l’immunomicroscopie électronique et les tests d’agglutination. D’autres 

techniques sont maintenant couramment utilisées à cause de leur performance ou de 

leur rapidité. Il s’agit notamment des tests dits de « blotting », la chromatographie 

liquide à haute performance, le test immunoenzymatique ELISA (Enzyme linked 

immunosorbent assay) et les tests moléculaires (essentiellement l’amplification par 

RT-PCR et le séquençage de fragments du génome viral). L’ELISA reste la technique 

la plus employée pour diagnostiquer le CABMV de façon routinière dans les tissus 

végétaux ou les graines (Konaté et Néya, 1996).          

Les techniques de laboratoire décrites ci-dessus sont souvent associées à des 

tests d’inoculation réalisés sur les plantules de niébé ou de plants tests (Tottappilly et 
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Rossel, 1992). Par exemple, des variétés de niébé permettant de distinguer 

clairement le CABMV et le BCMV-BlC ont été identifiées à l'Institut International 

d'Agriculture Tropicale (IITA, Ibadan, Nigeria). Il s'agit notamment de la variété TVU 

2657 (immune au BCMV-BIC) pour le CABMV et de TVU 1582 (immune au CABMV) 

pour le BCMV-BIC.  

7.4.6. La variabilité sérologique du CABMV  

 La variabilité sérologique du CABMV a été étudiée surtout à l’aide du test 

immunoenzymatique ELISA. L’utilisation de la variante triple anticorps sandwich (ou 

TAS-ELISA) du test avec les anticorps monoclonaux couplés ou non à la biotine a 

permis de distinguer plusieurs sérotypes à la fois du CABMV et du BCMV-BIC. Il 

s’agit des sérotypes I, II, III, IV, V et VI pour le CABMV et des sérotypes I et II pour le 

BCMV-BIC (Huguenot et al., 1996). Sur le continent africain, les sérotypes du 

CABMV semblent être repartis au hasard dans les différents pays, chaque pays 

regroupant au plus trois variants différents. Au Burkina Faso, seuls les sérotypes I et 

II du CABMV ont été identifiés (Huguenot et al., 1996). 

 

8. Les modes de transmission du CABMV 

 
8.1. La transmission mécanique  

Chez le niébé et les autres plantes hôtes, le CABMV est transmissible par 

inoculation mécanique artificielle (Bock, 1973). L’inoculation du virus s’effectue en 

appliquant par frottement, l’inoculum (virus purifié ou extraits bruts de plantes 

infectées) à la surface des feuilles.  Les frottements permettent de faciliter la mise en 

contact des particules virales avec les cellules foliaires des plantes inoculées. En 

général, l’inoculation est réalisée en présence d’une substance abrasive (célite ou 

carborundum) additionnée à l’inoculum viral.  
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8.2. La transmission par les vecteurs  
 

En conditions naturelles, la propagation du CABMV est surtout assurée par les 

pucerons ou aphides (Aphideae, Homoptera) (Vidano et Conti, 1965; Bock et Conti, 

1974;  Atiri, 1982, Atiri et al., 1984). Les pucerons appartiennent à la famille des 

Aphideae et forment un groupe extrêmement répandu dans le monde. Ils existent 

sous tous les climats et sont phytophages. Leur reproduction se fait par voie sexuée 

ou asexuée. Cela  leur permet une adaptation large et un élevage facile. Les espèces 

de pucerons qui ont été identifiées comme vecteurs du CABMV sont: Aphis 

craccivora, A. gossypii, A. medicagenis, A. fabae, Macrosiphum euphorbiae et Myzus 

persicae (Vidano et Conti, 1965; Bock, 1973;  Bock et Conti, 1974 ; Fischer et 

Lockhart, 1976;  Atiri, 1982 ;  Atiri et al., 1984.)  

Les virus transmis par insectes vecteurs peuvent être classés en deux grandes 

catégories (Semal et Vanderveken, 1989). Dans le cas des  virus dits "circulants", les 

virus sont ingérés par l'insecte et passent dans l’hémolymphe en traversant les parois 

de l'appareil digestif pour se retrouver dans les glandes salivaires d'où ils peuvent 

être retransmis à une plante. La transmission du virus à une nouvelle plante ne peut 

se faire qu'après une période de latence plus ou moins longue. L'insecte peut retenir 

le virus pendant plusieurs semaines ou toute sa vie. Le virus est alors "persistant" et il 

y a parfois la possibilité de multiplication dans le cas de virus dits "propagatifs". Pour 

les virus "non circulants", ils sont portés par les pièces buccales de l'insecte et leur 

retransmission se fait sans période de latence. Ils peuvent être retenus pour 

seulement quelques heures (virus "non persistants") ou quelques jours ("virus semi 

persistants") ,Semal et Vanderveken, 1989 
Le CABMV fait partie de la catégorie des virus transmis selon le mode non 

persistant. Il peut être prélevé par les pucerons au cours de période d'alimentation 

brève d'une minute. 

Chez les virus transmis par pucerons, des tests d’inoculation à partir de 

plantes infectées ont été réalisés. Aussi, des techniques permettant aux pucerons de 

prélever des préparations virales purifiées en suspension dans des solutions de 

saccharose ont été réalisées. Celles-ci ont mis en évidence que certains virus purifiés 
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n’étaient pas transmissibles en l’absence d’une protéine de faible poids moléculaire 

présente dans les extraits des plantes infectées. Cette protéine nommée HC-Pro 

(Helper component Proteinase) serait un facteur commun aux potyvirus comme le 

CABMV, pour leur transmission non persistante par pucerons (Ng et Perry, 2004). Ce 

processus implique aussi la protéine de capside des différents potyvirus. Selon 

Stenger et al., 2005, la protéinase HC-Pro est aussi indispensable à la transmission 

de Tritimovirus (Potyvirideae) comme le Wheat streak mosaic virus (WSMV) par 

l'acarien Aceria tosichella.  

 
8.3. La transmission par les graines de niébé 
 
8.3.1. Les principaux facteurs influençant la transmission par les graines 

Comme indiqué dans le tableau 1 le CABMV est aussi transmissible par les 

graines de niébé. Comme dans le cas de la plupart des virus transmis par graines, 

les mécanismes de cette transmission ne sont pas encore complètement élucidés. Il 

a été établi que la transmissibilité du CABMV par graine dépend en grande partie du 

cultivar de niébé (Aboul-Ata et al., 1982). En effet, des taux de transmission par 

graines d'environ 6% pour les cultivars TVU 22 ou TVU 37 et 18% pour TVU 54 ou 

Tvx 309-1G ont été rapportés. D'autres auteurs ont également rapporté des taux 

variant entre 0 à 40% selon les  cultivars (Phatak, 1974; Kaiser et Mossahebi, 1975; 

Ladipo, 1977; Gillaspie et al., 1993, 1994 ; Johansen et al., 1994 ; Hampton et al., 

1997 ; Tignégré, 2000).  

Le deuxième facteur important ayant une influence sur la transmission du 

CABMV par graines est l'isolat viral. Ainsi, la transmission de 12 isolats du virus par 

les graines de trois génotypes de niébé a été étudiée (Bashir et Hampton, 1994). 

Tandis que l'un des isolats utilisés était transmis à des taux atteignant 55%, trois 

autres isolats ont été incapables d'être transmis par les graines pour les trois 

génotypes de niébé testés. Par ailleurs, Aboul-Ata et al., (1982) ont indiqué qu'il y 

avait une corrélation positive entre la sévérité des symptômes et le taux de 

transmission du virus par les graines. Or la sévérité des symptômes est une 

résultante de l'interaction entre l'isolat viral et le génotype de plante infecté. 
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8.3.2. La localisation du CABMV dans la graine 
 
La localisation des virus dans les graines est souvent un aspect important pour leur 

capacité à être transmis par ces graines.  Chez la plupart des virus transmissibles par 

les graines, les particules virales sont localisées dans l'embryon (Bowers et 

Goodman, 1979; Johansen et al., 1994). Le CABMV a pu être détecté dans les 

plumules de graines infectées en germination et parfois dans les cotylédons mais pas 

dans l'enveloppe des graines (Phatak, 1974). Tsuchizaki et al., (1970) ont aussi pu 

détecter le virus dans les anthères chez les plants infectés à condition que ces plants 

aient été infectés au moins 17 jours avant la floraison.  Selon ces auteurs, pour que la 

transmission du virus par graines soit possible, il est nécessaire que les plants dont 

proviendront les graines soient infectés au moins 20 jours avant la floraison. 

 

9. L’épidémiologie de la mosaïque du niébé transmise par les pucerons 

L’épidémiologie des phytovirus étudie les conditions de développement des 

maladies à travers les interactions virus-plante hôte-environnement au cours du 

temps (Browning et al., 1977). La bonne connaissance de chacun de ces éléments 

peut permettre d'influencer la propagation des maladies par l'application de mesures 

adéquates.   

Dans le cas du CABMV, quelques informations sont disponibles mais plusieurs 

aspects de l'épidémiologie restent à élucider. Le niébé est le principal hôte du 

CABMV. Du fait que c'est une plante annuelle, l'inoculum présent dans les plants 

disparaît à la récolte. Par ailleurs, l'insuffisance des connaissances sur les réservoirs 

sauvages du CABMV ne permet pas de déterminer leur rôle dans la propagation de 

la mosaïque du niébé transmise par pucerons. Certains réservoirs connus semblent 

avoir un rôle mineur de source d'inoculum primaire pour la contamination des cultures 

de niébé en raison de leur isolement (Kitajima et al., 2008). Par conséquent, la 

principale source d'inoculum du CABMV est constituée par les graines infectées. 

Elles assurent le maintien du virus d'une culture à l'autre et servent de sources 

d'inoculum primaire lors de l'établissement de nouvelles cultures (Allen, 1983; Rossel 
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et Thottappilly, 1990). Si les conditions de transmission secondaire du virus par les 

pucerons sont réunies, cela peut être à l'origine de fortes épidémies (Frison, 1988). 

De plus, à cause des échanges internationaux de semences, les graines de niébé 

sont souvent responsables de la dissémination à longue distance du CABMV ce qui 

est certainement à la base de la grande distribution géographique du virus (Hampton 

et al., 1992). 

Les fluctuations de populations des pucerons vecteurs du CABMV ont été 

étudiées dans les conditions du nord du Nigeria (Bottenberg et al., 1997). Elles se 

caractérisent par deux principaux pics, l'un en saison humide de juillet à septembre et 

l'autre en mars (saison sèche). L'influence de ces fluctuations de populations de 

pucerons sur l'incidence de la mosaïque du niébé transmise par pucerons n'a pas été 

établie. Il est cependant probable que les pics formés en saison pluvieuse soient plus 

à l'origine d'une importante propagation de la maladie à cause de la grande 

disponibilité des cultures de niébé à cette période. 

 Bien que différents sérotypes du CABMV aient été identifiés, le rôle de la 

variabilité du virus dans l'épidémiologie de la mosaïque du niébé transmise par 

pucerons n'a pas été étudié. Les principaux variants du virus impliqués dans les 

épidémies et les interactions entre variants viraux et transmission par pucerons ne 

sont donc pas connus. 

10.  Les méthodes de lutte contre le CABMV 
En vue de lutter contre les maladies virales du niébé, Thothappilly et Rossel 

(1992) ont proposé des mesures tendant à la réduction des sources d’infection. Il 

s’agit notamment de méthodes de lutte culturale, de la lutte chimique contre le 

vecteur et de l’utilisation des variétés résistantes, ce dernier cas étant considéré 

comme l’une des meilleures méthodes de lutte, notamment dans le cas des virus de 

plantes (Leung et al., 2003).  

 
10.1. Les méthodes de lutte culturale 

L'incidence de la maladie peut être réduite par l'utilisation de méthodes de lutte 

culturale comme les semis précoces, l'association du niébé à d'autres plantes comme 

les céréales et l'utilisation de semences non infectées par le CABMV (Zettler et 
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Evans, 1972; Kannaiyan et Haciwa, 1993). L'utilisation de semences indemnes de 

virus apparaît cruciale au regard du rôle néfaste des graines dans la survie du virus. 

De plus, aucun traitement n'est disponible pour éliminer le virus dans les graines 

infectées sans endommager leur pouvoir germinatif (Bashir et al., 2002). 

La production de semences indemnes de virus peut se faire dans des zones 

non affectées ou peu affectées par la maladie. Il est nécessaire d'adjoindre au besoin 

l'éradication des plants malades afin de maintenir une population de plantes saines 

devant produire les graines. Cette technique n'est cependant pas d'une efficacité 

absolue, car des cas de transmissions occasionnelles du virus par graines chez des 

plants sans symptômes ont été rapportés (Aboul-Ata Tet al., 1982). Pour ces raisons, 

il est indispensable d'utiliser des méthodes d'indexage permettant de certifier que les 

semences sont indemnes du virus. Mais de telles méthodes doivent être rapides tout 

en étant fiables et de coût relativement bas pour une utilisation de routine. 

 

10.2.  La lutte chimique contre les pucerons vecteurs 
L'utilisation des insecticides contre les pucerons vecteurs du CABMV à des 

moments appropriés afin de maintenir un niveau bas des populations d'insectes peut 

permettre d'éviter ou de réduire significativement les infections secondaires (Bashir et 

al., 2002). Néanmoins, cette lutte chimique reste onéreuse et la manipulation des 

insecticides représente un danger à la fois pour l'homme et l'environnement.  

Parce qu'ils se nourrissent de sève, les pucerons constituent eux-mêmes une 

menace pour la production du niébé. Ces insectes s'attaquent surtout aux plantules et 

aux gousses. Leur contrôle s'est donc vite imposé dans les systèmes de culture du 

niébé par l'utilisation de variétés résistantes mais surtout d'insecticides (Singh, 1985). 

Par la même occasion, la lutte contre le CABMV a bénéficié de celle contre les 

pucerons.  

Plusieurs familles d'insecticides sont utilisées pour contrôler les populations de 

pucerons. On distingue ainsi les composés à base de chlore, les esters 

phosphoriques, les carbamates et les pyréthrinoïdes. Cependant, les insecticides à 

base de pyréthrinoïdes comme la deltaméthrine apparaissent comme les plus 

adaptés pour limiter la propagation du CABMV par les pucerons. En effet, ils créent 
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par contact un effet de choc chez l'insecte qui reste inactif et meurt assez rapidement 

avec un minimum de déplacements. Il a été observé dans le cas d'autres Potyvirus 

transmis de façon non persistante par les pucerons que certains traitements 

insecticides sans effet de choc se sont avérés inopérants ou accroissaient même 

parfois l'extension des épidémies (Semal et Vanderveken, 1989). Dans ce cas, les 

insectes étaient plutôt perturbés, suite à l'application des insecticides, ce qui 

accentuait alors leurs mouvements de plante à plante. De ce fait, les virus étaient 

prélevés et transmis dans des délais courts par suite de plusieurs piqûres 

infectieuses avant la mort des insectes. 

 
10.3.  Les moyens de lutte génétique 
 

La lutte génétique contre le CABMV s'est orientée vers trois principaux axes. Il 

s'agit de l'utilisation de résistances contre les pucerons, l'infection virale et la 

transmission du virus par les graines.  

 

10.3.1. La résistance contre les pucerons vecteurs 
L'utilisation de plantes résistantes aux insectes est une stratégie efficace de 

gestion à la fois saine, économique et respectueuse de l'environnement. Elle 

constitue ainsi un des aspects importants des programmes d'amélioration variétale 

dirigés vers la lutte contre les ennemis des cultures (Pedigo, 1989). Trois principaux 

mécanismes sont à la base de la résistance des plantes aux insectes: (i) la non 

préférence qui se manifeste par la possession par une plante d'attributs la rendant 

moins attrayante; (ii) l'antibiose par laquelle une plante affecte négativement les 

insectes en interférant avec leur processus métaboliques; c'est le type de résistance 

qui est le plus recherché dans la gestion des insectes de plantes; (iii) la tolérance par 

laquelle une plante arrive à se développer en dépit d'une population d'insectes 

suffisamment nombreuse et qui pourrait endommager une variété sensible. 

Plusieurs variétés de niébé résistantes à différents insectes sont disponibles 

avec généralement l'antibiose comme mécanisme de résistance (IITA, 1983; Marfo, 

1985; Ombakho et al., 1987; Alabi et al., 2004). Dans le cas précis des pucerons, les 
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variétés produites contre ces insectes sont principalement TVU 36, TVU 62, TVU 

310, TVU 408, TVU 410, TVU 2740, TVU 3509, et ICV 11. L'étude de l'hérédité de la 

résistance aux pucerons chez TVU 310 et ICV 11 a mis en évidence l'implication de 

gènes uniques et dominants.  

 
10.3.2. La résistance à l'infection virale 

La plupart des variétés cultivées de niébé sont sensibles au CABMV mais 

quelques sources de résistance ont été identifiées. Les principales variétés de niébé 

présentant de la résistance au CABMV appartiennent aux lignées IT générées par 

l'IITA  comme IT 82E-16, IT 82E-18, etc. et  aux écotypes TVU (TVU 401, TVU 612 

etc.) (Singh et Rachie, 1985). Les variétés telles que TVU 401 et TVU 1582 ont été 

identifiées comme résistantes au CABMV seul. 

Dans certains cas, les variétés de niébé présentent des résistances à plusieurs 

virus du niébé (Singh et al., 1987; Hampton et al., 1997). Ainsi, Cissé et al., (1997) 

ont identifié de la résistance au CABMV, aux aphides et au flétrissement bactérien 

chez une lignée de niébé nommée PI 596353. La double résistance au CABMV et 

aux pucerons a aussi été rapportée chez certaines variétés de niébé par Ladipo et 

Allen (1979). Par ailleurs, il a été  montré qu'en plus de la résistance au CABMV, les 

variétés TVU 408 et TVU 410 d'une part et TVU 612 d'autre part, possèdent aussi la 

résistance respectivement au BCMV-BIC et au CPSMV (Hampton et al., 1997).  

La résistance du niébé au CABMV est gouvernée par un seul gène rapporté 

souvent comme dominant (Taiwo et al., 1981; Fisher et Kyle, 1994 ; 1996) et parfois 

associée à des gènes mineurs (Patel et al., 1982). Un gène dominant de résistance 

au CABMV et nommé Cam2 a été identifié chez le haricot commun Phaseolus 

vulgaris. Il a été rapporté qu'un autre gène (Cam3) pourrait être impliqué dans le 

processus de résistance de cette plante vis-à-vis du CABMV (Fisher et Kyle, 1996). 

Malgré l'existence de variétés résistantes au CABMV, un problème de stabilité 

des résistances identifiées est posé en relation avec l'insuffisance des connaissances 

sur la variabilité du CABMV. Certains auteurs soulignent la nécessité de recourir au 

développement de variétés transgéniques résistantes, compte tenu du nombre limité 

de sources naturelles de résistance et des problèmes de stabilité de cette résistance 
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(Van Boxtel et al., 2000; Hampton et Thottappilly, 2003). Cette approche pourra tirer 

profit des possibilités offertes par la détermination de la séquence complète du 

génome du CABMV (Mlotshwa et al., 2002). 

 
10.3.3. La résistance à la transmission du virus par les graines 

L'utilisation de semences infectées par les virus même à des taux faibles peut 

conduire à des situations d'épidémies, notamment si de bonnes conditions de 

transmissions secondaires y sont associées (Ryder, 1973; Dinant et Lot, 1992). Les 

tests d'indexation permettant d'identifier des lots de semences indemnes de virus 

constituent un moyen important pour réduire l'inoculum primaire issu de l'utilisation 

des semences contaminées. Mais, l'obtention de variétés de niébé ayant une 

résistance à la transmission du virus par les graines est un maillon important du 

processus en amont. 

La résistance du niébé à la transmission du CABMV par les graines n'a pas 

toujours été étudiée de façon systématique. Cependant, de nombreux auteurs ont 

rapporté des différences importantes (0-55%) de transmission du virus par les 

graines en fonction des variétés de niébé (Phatak, 1974; Kaiser et Mossahebi, 1975; 

Ladipo, 1977;  Mali et al., 1983; Bashir et Hampton, 1994; Gillaspie et al., 1993 ; 

1994 ; Hampton et al., 1997). Même si la variation du taux de transmission du 

CABMV par les graines tient très peu compte de la variabilité du virus, elle dénote au 

moins en partie le fait que certaines variétés de niébé présentent une certaine 

résistance à ce mode de transmission du virus. Cette hypothèse a été vérifiée par 

l'inoculation de plus de 400 variétés de niébé avec un même isolat viral (Tignégré, 

2000). Les variétés de niébé ont été rangés dans plusieurs groupes avec pour 

extrêmes celles à très faibles taux de transmission du virus par les graines (< 0,9%) 

et celles à fort  taux de transmission (>20%).  
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Chapitre 1 : Sources d'infection du CABMV 
 

.  

1.1. Introduction 
A l’échelle du champ, deux sources d’infection virales peuvent être 

distinguées : les sources primaires à partir desquelles les premiers plants sont 

infectés, et les sources secondaires à partir desquelles les infections intra parcelles 

sont réalisées. Pour une culture donnée, les sources d’infection primaires peuvent 

provenir de cultures identiques ou d’autres espèces de plantes hôtes du virus (Bos, 

1981 ; Thresh, 1981). Dans le cas du virus de la mosaïque du niébé transmis par 

pucerons (CABMV), l’infection primaire peut être assurée directement par les 

pucerons vecteurs à partir de plants malades. Du fait que le virus est transmissible 

par graine (Lovisolo et Conti, 1966), l’infection primaire peut aussi être assurée par 

l’intermédiaire de graines infectées.   

Au Burkina Faso, des travaux préliminaires ont permis d’identifier le CABMV 

chez le niébé et le voandzou (Somé, 1989; Konaté, 1991). Le virus a ainsi été 

rapporté dans quelques localités seulement du pays. Par ailleurs, aucune 

investigation n’a été faite sur l’identification des hôtes alternatifs du virus, la 

transmission par graines étant considérée comme assurant le maintien du virus entre 

deux cultures successives.  Dans le cas de certains virus transmis par graines, il a 

été montré que les plantes hôtes réservoirs jouent un rôle important de sources 

d’infection à côté de la transmission par graines (Bos, 1981).  

L’objectif principal des travaux exposés dans ce chapitre était de rechercher 

les sources d’infection du CABMV. Il s’agissait en l’occurrence de dresser l’inventaire 

des espèces réservoirs du virus et d’en établir la distribution géographique au 

Burkina Faso. Les caractéristiques de la transmission du virus par les graines de 

niébé ont aussi été étudiées au regard de l’importance des graines comme sources 

d’infection. La connaissance de telles caractéristiques est nécessaire pour une 

meilleure gestion du virus, notamment pour ce qui concerne le contrôle de l’inoculum 

primaire.   
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1.2. Matériel et méthodes 
 
1.2.1. La prospection et collecte  des échantillons  végétaux 
 Les prospections ont été effectuées en fonction des trois zones agro 

écologiques du Burkina Faso suivant 6 axes. Sur chaque axe, des échantillons de 

feuilles présentant des symptômes de mosaïque ont été prélevés tous les 50 km 

environ dans les champs de niébé ou de voandzou. Ces échantillons ont été placés 

dans des sachets plastiques auto-scellables et conservés dans la glace avant leur 

acheminement au laboratoire.  

L’itinéraire des prospections et de collecte des échantillons a été faite de la 

façon suivante: 

. Axe1: Ouagadougou, Léo, Gaoua, Banfora, Niangoloko, Bobo-Dioulasso, Boromo, 

Koudougou, Ouagadougou. Echantillons collectés : 56 de niébé ; 36 de voandzou ; 2 

sésames et 6 espèces sauvages. 

. Axe 2: Ouagadougou, Koupéla, Fada N’Gourma, Diapaga, Koupéla, Tenkodogo, 

Zabré, Pô, Ouagadougou : 8 échantillons de niébé et 7 de voandzou ont été 

collectés. 

. Axe 3: Ouagadougou, Koudougou, Dédougou, Nouna, Djibasso,Tougan,  

Ouagadougou : 31échantillons de niébé et 30 de voandzou ont été collectés. 

. Axe 4: Ouagadougou, Kaya, Dori, Gorom-Gorom, Ouagadougou. Echantillons 

collectés : 21 de niébé et 10 de voandzou. 

. Axe 5: Ouagadougou, Koupéla, Bogandé, Boulsa, Ouagadougou : 14 échantillons 

de niébé et 9 de voandzou ont été récoltés. 

. Axe 6: Ouagadougou, Kongoussi, Djibo, Ouahigouya, Yako, Ouagadougou : 14 

échantillons de niébé et 17 de voandzou ont été collectés. 

. Kamboiné : 12 échantillons d’espèces sauvages et 1 sésame sont récoltés  

 
1.2.2. La détection sérologique du CABMV par  ELISA 

Une partie de chaque échantillon collecté a été testée par la méthode ELISA 

double anticorps sandwich indirect.  Le test ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent 

Assay) double anticorps sandwich indirect (DASI-ELISA) a été utilisé pour la 

détection du CABMV dans les échantillons collectés et pour la recherche des graines 
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contaminées. C’est une technique d’analyse rapide et fiable. Elle comprend 6 

principales étapes: 

1-  La fixation des immunoglobulines G (IgGs) anti-CABMV (5H5) dilué 1/1000 ou  

AbRH4 à la dilution de 1/500 (Huguenot et al., 1993) dans les puits de la plaque de 

microtitration pendant 2h à 37°C ; 

2- La s aturation des sites de fixation de la plaque à l’aide d’une préparation de BSA 

(Bovin Serum Albumin) à 1% ou de lait écrémé à 3% pendant 30 min à 37° C ;  

3- L’incubation des extraits 2h à 37°C ; Ces extraits ont été obtenus par le broyage 

de 1 g de feuilles à analyser dans 10 ml de PBS-Tween et centrifugés à 5000 rpm 

(rotation par minute) pendant 5 min  ou décantés pendant 1h au réfrigérateur.  

4-L’incubation de l’anti-corps 5H5 couplé à la biotine (5H5biot) à la dilution  

1/10 000 (2h à 37°C) ou toute la nuit à 4°C ;  

5- Incubation de la streptavidine conjugué à la phosphatase alcaline  

(dilution 1/10 000) pendant 2h à 37°C ou 4°C toute la nuit ; 

   6- L’incubation du substrat ou para-nitrophenyl phosphate (pNPP) à 1mg /ml dans le    

tampon diéthanolamine pH 9,8 contenant 3 mM de NaN3 et lecture des densités 

optiques à 405 nm après 1h d’incubation à 37°C à l’aide d’un lecteur automatique 

de plaque METERTECH Σ960. 

Entre deux étapes successives, les puits de la plaque de microtitration sont rincés 

trois fois avec la solution tampon PBS-Tween (PBS-T). Les produits ont été fournis 

par l’IITA dans le cadre d’un projet collaboratif régional. 

Les résultats sont exprimés en densité optique (DO) ou absorbance  (A405 nm). 

1.2.3. La technique de transmission par inoculation mécanique 
Une partie de chaque échantillon collecté a été homogénéisée dans du 

tampon  phosphate de sodium 0,01 M,  PH 7,4 selon un rapport de broyage de 1/10 

(p/v). L’extrait a été filtré sur une compresse puis placé dans de la glace fondante. 

Avant l’inoculation, les feuilles de jeunes plants de niébé âgés d’une semaine ont été 

saupoudrées avec du carborundum 600 mesh. A l’aide d’un bâtonnet ouaté trempé 

dans l’extrait, la surface supérieure des feuilles a été frottée délicatement. Les 

feuilles ont été ensuite rincées avec de l’eau distillée. Chaque isolat a été inoculé à 

deux variétés (Gorom local et TVX2657). Le nombre de plants variait entre 3 et 5 par 

pot. Les plants inoculés ont été rangés en serre à l’abri des insectes et conservés 

pour l’observation des symptômes pendant quatre semaines. 

 36



Chapitre 1 : Sources d'infection du CABMV 
 

1.2.4. La technique de détection du CABMV dans les graines entières 
 Les graines provenant de plants infectés par le virus des cultivars de niébé 

KVU 150, Suivita-2, KVX 30-309-6G et Ouahigouya local ont été trempées dans du 

PBS-T (phosphate buffered saline – tween) pendant 1h à température ambiante (25-

30°c). Elles ont été ensuite broyées individuellement dans 1 ml de PBS-T. L’ELISA 

(Enzyme Linked Immunosorbent Assay) a été utilisé pour rechercher le CABMV dans 

le surnageant. 

1.2.5. La méthode de mise en évidence de la graine malade et sa plantule 

 Un fragment de 60mg environ a été prélevé au scalpel sur chaque graine du 

côté opposé à l’embryon sans affecter celui-ci et broyé dans 150µl de tampon 

d’extraction puis testé en ELISA. Ainsi, le virus a été recherché dans le surnageant 

par l’ELISA. Le  reste de la graine a été étiqueté et semé dans un pot contenant de la 

terre étuvée et placé dans une cage. Chaque fragment contenait le même numéro 

que la graine dont il était issu. Après germination, les plantules ont été 

quotidiennement examinées pendant quatre semaines pour l’apparition des 

symptômes de la maladie. Le virus a été recherché dans les extraits de feuilles de 

chaque plantule par test ELISA.  

1.2.6. La technique de la recherche de la localisation du virus dans la graine 

Deux cent cinquante (250) graines de chacune des variétés de niébé de 

KVU150, Gorom local, Ouahigouya local et KVX30-309-6G ont été trempées dans de 

l’eau distillée pendant une heure. Elles ont ensuite été disséquées pour séparer la 

membrane, l’embryon et les cotylédons. La membrane d’un poids moyen de 10 mg, 

l’embryon (10 mg) et les cotylédons (300 mg) ont été broyés selon un rapport 1/30 

poids sur volume (p/v) , 1/30 (p/v) et 1/10 (p/v) respectivement dans un tampon 

phosphate buffered saline – tween (PBS- T). Les surnageants des broyats ont été 

utilisés pour rechercher le virus par l’ELISA après 1h de décantation au réfrigérateur. 

1.2.7. L’étude des caractéristiques de transmission du CABMV par les graines 
 Les variétés de niébé Gorom local, KVX61-1, KVX65-114, KVX396-4-5-2D, 

KN1, KVX30-309-6G, KVX414-22-72 et TVX3236 ont été utilisées pour étudier les 

caractéristiques de la transmission du virus par les graines. Des graines indemnes 

de virus de ces variétés ont été semées et les plantules ont été mécaniquement 

inoculées une semaine après le semis avec des extraits contenant du CABMV. A 

la floraison, des fleurs ouvertes le même jour ont été marquées pour l'ensemble 
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des variétés. Des lots  de 12 gousses  formées à partir de ces fleurs marquées ont 

été collectés pour chaque variété successivement à 4, 6, 8, 10, 14, 18 et 22 jours 

après le marquage. Les graines issues de ces gousses ont été analysées en 

sérologie par ELISA pour rechercher le virus.  

1.2.8. La méthode de recherche du CABMV dans les échantillons de plantes 
sauvages naturellement infectées 

 Dans les champs de niébé fortement contaminés par le CABMV, des 

échantillons ont été prélevés sur des espèces sauvages présentant des 

symptômes. Ces échantillons ont également été divisés en deux parties. Une a 

été testée en ELISA - DASI (5H5-Ag-5H5.Biot-Ste.PAL) et l’autre a été inoculée à 

des jeunes plants de Gorom local et TVX2657 âgés d’une semaine. La variété de 

niébé TVX2657 est un hôte différentiel du CABMV.  Les plants inoculés ont été 

observés quotidiennement pendant 4 semaines. Ensuite les feuilles des plants 

présentant des symptômes et celles des plants ne présentant pas des symptômes 

ont été prélevées puis analysées par test ELISA pour confirmer ou infirmer la 

présence du CABMV. 

 1.2.9. Les analyses statistiques des résultats 

L’analyse de variance a été utilisée pour comparer les taux d’infection. Les 

différences entre les taux d’infection (proportions d’échantillons infectés) ont été 

testées en utilisant le test Z lorsqu’il s’agissait de comparer deux proportions ou le 

test du khi carré (χ²) lorsqu’il s’agissait de plus de deux proportions (Stanton, 1996 ; 

Zar, 1999). La relation entre la fréquence des graines infectés et leur rang dans la 

gousse a été testée par régression linéaire. Toutes les analyses statistiques ont été 

réalisées à l’aide du logiciel STATISTICA version 6.0/2002. 
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1.3. Résultats 

1.3.1 Les observations des symptômes lors des prospections au champ 
Les observations dans les champs au cours de la prospection sont groupées 

dans le tableau 1. On note au total 274 échantillons de feuilles présentant des 

symptômes dont 144 échantillons chez le niébé, le voandzou (109 échantillons), le 

sésame (3 échantillons) et 12 espèces sauvages de plantes appartenant à sept 

familles (18 échantillons). Les symptômes observés ont été essentiellement de type 

mosaïque jaune ou verte et de sévérité variable avec généralement des 

déformations foliaires (Figures 5 et 6). Dans certains cas, les symptômes de 

mosaïque ont été accompagnés de rabougrissement plus ou moins sévère chez les 

plants de niébé. Chez le voandzou, les plants malades ont souvent présenté une 

réduction du nombre de tiges secondaires en plus des symptômes de mosaïque et 

de rabougrissement. La proportion de plants de niébé a varié en moyenne entre 

9,12% et 37,56% et celle du voandzou entre 18,14% et 62, 31% selon la région. 

1.3.2 La détection biologique du CABMV dans les échantillons collectés  
 L’inoculation mécanique d’extraits bruts préparés à partir des échantillons de 

feuilles collectés à la variété de niébé Gorom local a permis d’obtenir les résultats 

consignés dans le tableau 3. Les plants inoculés ont été infectés à 100% dans 

chaque cas, quelque soit l’espèce de plante utilisée comme source d’inoculum. Les 

plants de cette variété de niébé ont été facilement infectés à partir de chacun des 

extraits. 

L’inoculation des extraits à la variété de niébé TVX2657  a conduit à différents 

résultats (tableau 3). On remarque que lorsque les inocula ont été préparés à partir 

d’échantillons de niébé et de voandzou,  les plants de TVX2657 ont été infectés dans 

85,42% et 74,56% des cas, respectivement pour le niébé et voandzou. Ainsi, aucune 

infection n’a été obtenue à partir de certains extraits (21/144 pour le niébé et 31/109 

pour le voandzou). A l’exception de Indigofera hirsuta (2/4) et Tephrosia sp. (1/2), 

tous les extraits de sésame et des autres plantes adventices ont infecté les plants de 

TVX2657.  Dans les cas de Tephrosia sp., et de I. hirsuta les infections ont été 

obtenues à partir d’un et de deux échantillons, respectivement (Tableau 3).  
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La variété de niébé TVX2657 est un hôte différentiel du CABMV. Les 

échantillons dont les inocula n’ont pas pu infecter cette variété pourraient abriter 

d’autre virus causant les mêmes symptômes que le CABMV.   

 

Tableau 3: Réactions des variétés de niébé Gorom local et TVX2657 à l’inoculation 

mécanique d’extraits bruts de feuilles de plantes collectées. 

Plante Famille Nombre 

d’échantillons 

Taux d’infection*

Gorom 

local 

TVX2657

Espèces cultivées     
Vigna unguiculata (L.) (Walp.) Leguminosae 123 5/5 5/5 

Vigna unguiculata (L.) (Walp.) Leguminosae 21 5/5 0/5 

Vigna subterranea Verdc. Leguminosae 78 5/5 5/5 

Vigna subterranea Verdc. Leguminosae 31 5/5 0/5 

Sesamum indicum L. Pedaliaceae 3 4/4 4/4 

Espèces sauvages     
Amaranthus spinosus L. Amaranthaceae 1 5/5 4/4 

Brachiaria disticophylla (Trin.) Stapf Poaceae 1 4/4 5/5 

Corchorus olitorius L Tiliaceae 1 3/3 4/4 

Corchorus tridens L. Tiliaceae 1 4/4 4/4 

Crotalaria retusa L. Leguminosae 2 6/6 4/4 

Daniellia oliveri (Rolf) Hutch et Dalz Leguminosae 1 5 /5 4/5 

Diodia sarmentosa Sw. Rubiaceae 1 5/5 5/5 

Hyptis suaveolens Poit. Lamiaceae 1 6/6 5/5 

Indigofera hirsuta L. Leguminosae 4 6/6 5/5 

Indigofera hirsuta L. Leguminosae 2 5/5 0/5 

Leucas martinicensis (Jacq.) R.Br. Lamiaceae 1 6/6 5/5 

Mitracarpus villosus (Sw.) Dc. Rubiaceae 2 4/4 3/3 

Tephrosia sp. Leguminosae 2 5/5 4/5 

Tephrosia sp. Leguminosae 1 5/5 0/5 

* Nombre de plants infectés/nombre de plants inoculés 
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Symptômes du CABMV sur niébé photo NEYA            Symptômes du CABMV sur niébé photo NEYA 
 
 
                              
 
                 

                       
Symptômes du CABMV sur voandzou  photo NEYA     Symptômes du CABMV sur  
                                                                                        Leucas martinicensis   photo NEYA 
 
 
               
                        

Figure  5 : Quelques échantillons de symptômes observés au cours des prospections   

 sur des plants de niébé, de Voandzou et de Leucas martinicensis (Jacq.) 

R.Br.à Kamboinsé    
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Symptômes du CABMV sur Daniellia oliveri       Symptômes du CABMV sur Corchorus olitirius à droite 
Photo NEYA, NIANGOLOKO 2004                                              Photo NEYA Kamboinsé 2004 
 

 
 
Symptômes du CABMV sur N. benthamiana                Symptômes du CABMV sur Crotalaria retusa 
Photo NEYA, Kamboinsé , 2004                                 Photo NEYA, NIANGOLOKO 2004 

           

Figure  6 : Quelques échantillons de symptômes observés sur Daniellia oliveri,     

                    Corchorus olitirius,  Crotalaria retusa et N. benthamiana 
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1.3.3. La détection sérologique du CABMV dans les échantillons collectés  
Les résultats de l’analyse sérologique des échantillons collectés sont 

regroupés dans le tableau 4. On constate que l’utilisation du test ELISA (Enzyme-

linked immunosorbent assay) pour détecter le CABMV dans les échantillons de 

feuilles de niébé et de voandzou a conduit à deux types de réactions pour chacune 

des deux plantes. Pour un premier type, les données d’absorbance (A405 nm) ont 

varié entre 0,021 et 0,070  (échantillons de niébé) et entre 0,015 à 0,042 

(échantillons de voandzou). Ces valeurs ont toutes été inférieures aux valeurs seuils 

de détection du virus (0,082 et 0, 061 respectivement pour le niébé et le voandzou). 

En conséquence, pour chacune des deux plantes, le CABMV n’a pas pu être détecté 

dans les échantillons du premier type. A l’inverse, les analyses d’un deuxième type 

d’échantillons chez chacune des plantes, les absorbances ont varié entre 0,977 à 

2,500 pour le niébé et entre 0,825 à 2,365 pour le voandzou. Ces valeurs étant 

toutes largement supérieures aux seuils de détection, les résultats obtenus indiquent 

la détection du CABMV dans les échantillons du deuxième type à la fois pour le 

niébé et le voandzou. Cependant, la comparaison à l’aide du test z, des proportions 

d’échantillons positifs au test de détection sérologique a montré que le taux de 

détection chez le niébé (123/144) a été significativement supérieur (z = 2,544 ; 

P=0,01) à celui obtenu dans le cas du voandzou (78/109). 

Les résultats de l’analyse des échantillons de sésame et de plantes sauvages 

sont résumés dans le tableau 4. On note que des réactions fortement positives ont 

été obtenues de l’ensemble des espèces testées. Bien que variables, les valeurs 

d’absorbance A405 nm ont été de 11 à 41 fois supérieurs aux seuils de détection 

pour les échantillons ayant réagi positivement. Malgré la présence de symptômes, 

l’analyse de certains échantillons chez deux espèces de plantes (Indigofera hirsuta 

et Tephrosia sp.) a conduit à des valeurs d’absorbance inférieures aux seuils de 

détection, indiquant ainsi l’absence de détection du virus. 

La figure 7 illustre la localisation d’échantillons de plantes ayant réagi 

positivement au test de détection du CABMV. Au total, le virus a pu être identifié 

dans les échantillons de plantes collectés dans 25 localités principales réparties sur 

l’ensemble du pays. La présence de symptômes et l’absence de détection du 

CABMV indiquent que d’autres virus sont responsables de la mosaïque observée.   
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Tableau  4: Détection sérologique du CABMV dans les échantillons collectés 

Plante  Absorbance à 405 nma Détection 

du CABMV 

Taux de 

détectionbEchantillon Témoin sain 

Vigna unguiculata (L.) (Walp.) 2,734 0,082   + 123/144 

Vigna unguiculata (L.) (Walp.) 0,045 0,082   - 0/21 

Vigna subterranea Verdc. 1,600 0, 061 + 78/109 

Vigna subterranea Verdc. 0,029 0, 061 - 0/31 

Sesamum  indicum 1,520 
0,072 

+ 
3/3 Sesamum  indicum 1,200 + 

Sesamum  indicum 0,988 + 
Amaranthus  spinosus 1,771 0,055 + 1/1 

Leucas martinicensis  1,026 0,091 + 1/1 

Hyptis suaveolens  1,320 0,068 + 1/1 

Daniellia oliveri  0,896 0,051 + 1/1 

Cassia obsitufolia  0,900 0,061 + 1/1 

Blumea aurita 1,630 0,080 + 1/1 

Ficus exasperata 1,460 0,056 + 1/1 

Phyllantus amarus 1,523 0,070 + 1/1 

Crotalaria retusa 1,902 0,046 + 2/2 
Crotalaria retusa 1,885   
Indigofera hirsuta  1,720 

0,059 

+ 
2/4 Indigofera hirsuta 0,041 - 

Indigofera hirsuta 0,034 - 
Indigofera hirsuta 1,664 + 
Tephrosia sp. 1,235 

0,070 
+ 1/2 

Tephrosia sp. 0,052 -  

Brachiaria disticophylla  0,796 0,033 + 1/1 

Diodia sarmentosa  1,695 0,101 + 1/1 

Mitracarpus villosus 1,429 0,093 + 2/2 
Mitracarpus villosus 1,523 + 
Corchorus olitirius  1,275 0,080 + 1/1 

Corchorus tridens 1,144 0,076 + 1/1 

Vigna unguiculata  (temoin 
positif) 

2,038 0,082 + - 

avaleurs moyennes de trois répétitions pour les échantillons de feuilles testés ; 
valeurs seuils de détection pour les témoins négatifs. 

b nombre d’échantillons positifs/nombre total d’échantillons 
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1.3.4. La détection sérologique du CABMV dans les graines entières 
 

Les résultas des tests de détection du virus dans les graines entières 

provenant de plants de niébé (KVU 150, Gorom local, KVX 30-309-6G et 

Ouahigouya local) préalablement infectés par le CABMV ont abouti à deux types de 

réponse. Dans le premier cas, les extraits de graines ont conduit à l’obtention de 

valeurs d’absorbance A405 nm similaires à celles obtenues à partir d’extraits de 

graines saines ayant servi de témoins négatifs. En effet, les valeurs A405 nm ont 

toutes été comprises entre 0,05 et 0,06 unités, largement inférieures au seuil de 

détection (0,071) calculé à partir des données de graines saines témoins, indiquant 

l’absence de détection du virus. 

Dans le deuxième cas, les valeurs A405 nm obtenues à partir des extraits de 

graines testées ont varié entre 0,2 et 2,5 unités. Malgré les différences importantes 

de niveau de réaction, les absorbances obtenues ont toutes été au moins deux fois 

supérieures au seuil de détection. Pour certaines graines, la détection du virus a 

même été de niveaux comparables au cas de feuilles infectées (A405 nm>1,8).  

L’analyse par le test du χ² des proportions de graines infectés par le virus a 

révélé des différences hautement significatives (χ²=156,7 ; ddl=3 ; P<0,001) entre les 

variétés de niébé. En effet, le taux d’infection le plus élevé (45%)  a été obtenu chez 

Ouahigouya local. Des taux moyens de 25% et de 30% ont été observés 

respectivement pour les graines de Gorom local et KVX 30-309-6G tandis que chez 

KVU 150 l’infection a été seulement de 10%.  

        Le taux de transmission du virus par les graines varie selon la variété du niébé. 

1.3.5. La recherche de la localisation du virus dans la graine 
 
 

La recherche de localisation du virus dans la graine a donné les résultats 

consignés dans le tableau 5. On remarque que tous les téguments de graines 

disséquées ont réagi négativement au test de détection sérologique du CABMV. A 

l’inverse, des réactions positives ont été obtenues pour les deux autres parties de 

graines analysées (cotylédons et embryons). Dans la majorité des cas de détection 

simultanée du virus dans les deux parties de graines (90% des cas), les valeurs 

d’absorbance A405 nm obtenues à partir des embryons ont été 3 à 10 fois 

supérieures à celles des cotylédons. A l’instar de la détection du virus dans les 

graines entières, des différences significatives ont été mises en évidence chez les 
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quatre variétés de niébé aussi bien pour les cotylédons (χ²=57,3 ; P<0,001 ; ddl=3) 

que pour les embryons (χ²=71,7; P<0,001 ; ddl=3). Indépendamment de la partie de 

la graine testée, les taux d’infection les plus élevés ont été observés chez 

Ouahigouya local tandis que KVU150 a présenté les plus faibles niveaux d’infection.  

Les taux d’infection obtenus avec les embryons ont été significativement 

supérieurs à ceux des cotylédons pour la variété KVX309-6G (z=2,12 ; P=0,034). 

Chez toutes les autres variétés, les deux parties de graines ont présenté des niveaux 

d’infection similaires (P>0,19). Par ailleurs, les taux d’infection dans les embryons de 

graines et dans les graines entières, toutes provenant d’un même lot de semences 

ont été comparés à l’aide du test z. Les analyses n’ont révélé aucune différence 

significative (P>0,83) de niveau d’infection quelque soit la variété de niébé.  

Ces résultats indiquent d’abord que les membranes des graines de niébé ne 

contiennent pas de virus ensuite l’existence d’une bonne corrélation entre la 

détection du CABMV dans les graines entières d’une part et dans les embryons 

d’autre part.  

 
Tableau 5. Détection sérologique du CABMV par ELISA dans les graines entières ou 

disséquées chez quatre variétés de niébé 

 

Variété  Taux d’infection (%)* 

 Graines  entières Cotylédons Embryons Téguments 

KVU 150 11,0 9,3 10,0 0 

Gorom local 27,6 23,5 26,6 0 

Ouahigouya local 44,5 37,5 43,6 0 

KVX 30-309-6G 31,2 21,5 30,2 0 

*250 graines ont été testées dans chaque cas 

 

1.3.6. La mise en évidence de la graine malade et sa plantule 
L’analyse non destructive des graines a permis de tester dans une même 

graine la présence du CABMV par deux techniques complémentaires : la sérologie à  
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partir d’un fragment de cotylédons et l’expression des symptômes après germination 

du fragment complémentaire contenant l’embryon. Les résultats sont regroupés dans 

le tableau 6. On constate que toutes les graines dont les fragments de cotylédons 

ont été identifiés par ELISA comme contenant des particules virales ont donné 

naissance à des plantules ayant présenté les symptômes de mosaïque. 

Subséquemment, les tests de détection sérologique du CABMV dans les extraits de 

feuilles préparés à partir de ces plantules ont confirmé la présence du virus dans 

tous les extraits.  

Comme les résultats du tableau 6 le montrent, des différences ont été 

observées entre proportions  de fragments cotylédonaires séropositifs et la détection 

biologique du virus dans les plantules. En effet, pour l’ensemble des variétés de 

niébé, les proportions de plantules infectées par le CABMV ont été supérieures à 

celles des fragments de cotylédons identifiés positifs au test ELISA. Cela indique que 

certaines graines séronégatives étaient en réalité infectées par le virus. Néanmoins 

bien qu’en nombre variable suivant les variétés de niébé, ce type de graines n’a 

représenté que  1% du total de graines testées chez KVU150, 3% chez Gorom local, 

2,5% chez Ouahigouya local et 7% chez KVX 30-309-6G. Le test biologique se 

révèle plus sensible que le test ELISA qui a besoin d’une quantité seuil de virus pour 

être détecté.  

 

Tableau 6. Détection sérologique et biologique du CABMV dans les fragments de 

cotylédons et les plantules issues de graines correspondantes chez 

quatre variétés de niébé 

 

 

Variété Fragment de cotylédon Plantule 

 (ELISA) Symptôme ELISA 

KVU 150 9,6% 10,4% 10,4% 

Gorom local 26,8% 29,6% 29,6% 

Ouahigouya local 41,6% 44,4% 44,4% 

KVX 30-309-6G 18,4% 26,4% 26,4% 
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1.3.7. L’étude des caractéristiques de transmission du CABMV par les graines  
              1.3.7.1. Le délai de passage du virus dans les graines immatures  
 

Les résultats de cette étude ont montré qu’à 50 jours après le semis (JAS), 

l’ensemble des huit variétés de niébé ont présenté des gousses issues de fleurs 

marquées quatre jours auparavant. L’analyse sérologique des graines formées à 

cette date a permis de détecter le CABMV chez six variétés de niébé. Les taux 

d’infection des graines ont varié entre 2% et 11% suivant les variétés : KVX30-

309-6G (10,8%), KVX414-22-72 (8,6%), KVX65-11 (5,4%), KVX396-4-5-2D 

(4,3%), KN1 (4,3%) et Gorom local (2,2%). Aucune détection de virus n’a pu être 

faite dans les graines de KVX61-1 et TVX3236 à cette date. La détection du virus 

dans les graines chez ces deux variétés n’a été possible que respectivement six et 

dix jours après le marquage des fleurs. Le passage du virus des plants infectés 

aux graines immatures se fait à différents délais selon la variété du niébé.  

              1.3.7.2. L’évolution du taux de contamination des graines au cours de  
                    la formation et la maturation des gousses 

L’évolution du taux de contamination des graines dans les gousses  en 

formation et en maturation a été suivie pendant 18 jours après le marquage des 

fleurs. Les résultats sont illustrés à la figure 8. Ils ont permis de classer les 

variétés de niébé en deux principaux groupes. Chez le premier groupe composé 

de trois variétés (KVX30-309-6G, KVX414-22-72 et Gorom local) les proportions 

de graines contaminées ont augmenté de façon régulière depuis la formation des 

premières gousses. Malgré des taux de contamination variables des graines dans 

les premières gousses formées,  les proportions de contamination des graines à la 

récolte ont atteint des niveaux similaires supérieurs à 30%. 

Dans le second groupe de variétés de niébé (KVX65-11, KVX396-4-5-2D, 

KN1, KVX61-1 et TVX3236), les taux de contamination des graines sont restés à 

des niveaux inférieurs à 10% pendant toute la durée du processus de formation et 

de maturation des gousses. Hormis TVX3236, les taux de contamination des 

graines chez les autres variétés ont légèrement augmenté à 52 JAS, quatre jours 

après le marquage des fleurs. Chez l’ensemble de ces variétés, le taux de graines 

contaminées a ensuite progressivement diminué et n’a été que de 1% environ à la 

récolte. Cette baisse du taux de graines contaminées serait liée à une dégradation 

du virus dont le mécanisme reste à élucider. 
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Figure 8 : Evolution du taux de graines contaminées par le CABMV au cours de la    

                 formation et de la maturation des gousses chez huit variétés de niébé 
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1.3.7.3. Relation entre le rang de la graine dans la gousse et son état              la graine dans la gousse et son état             
                                                          sanitaire                                                           sanitaire 
La détection sérologique du CABMV a été effectuée chez les graines de la 

variété Gorom local. Les résultats sont illustrés par la figure 9. On remarque que la 

fréquence de contamination des graines par le virus est en relation avec leurs rangs 

dans les gousses. Inversement à l’ordre croissant du rang des graines (du pédoncule 

vers l’extrémité de la gousse), la fréquence des graines contaminées a 

progressivement diminué de façon linéaire (r = -0,96 ; ddl = 8 ; P < 0,001). Pour les 

graines situées au dixième rang à l’extrémité des gousses, le taux des graines 

contaminées n’a été que 3% . Pour les premières graines situées du côté du 

pédoncule, le taux de contamination des graines a atteint 60%. Ce phénomène 

pourrait sans doute être lié au fait que ces graines sont plus en contact direct avec le 

flux de sève arrivant de l’appareil végétatif. 

La détection sérologique du CABMV a été effectuée chez les graines de la 

variété Gorom local. Les résultats sont illustrés par la figure 9. On remarque que la 

fréquence de contamination des graines par le virus est en relation avec leurs rangs 

dans les gousses. Inversement à l’ordre croissant du rang des graines (du pédoncule 

vers l’extrémité de la gousse), la fréquence des graines contaminées a 

progressivement diminué de façon linéaire (r = -0,96 ; ddl = 8 ; P < 0,001). Pour les 

graines situées au dixième rang à l’extrémité des gousses, le taux des graines 

contaminées n’a été que 3% . Pour les premières graines situées du côté du 

pédoncule, le taux de contamination des graines a atteint 60%. Ce phénomène 

pourrait sans doute être lié au fait que ces graines sont plus en contact direct avec le 

flux de sève arrivant de l’appareil végétatif. 
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1.4. Discussion 

 Au total, 21 espèces de plantes ont été collectées sur la base des symptômes 

de mosaïque dans le but de rechercher les sources d’infection du CABMV: le niébé, 

principal hôte du virus, le voandzou et le sésame, et 18 espèces sauvages de 

plantes. Le virus a été identifié chez plusieurs espèces (219/274). Plus de 80 

espèces de plantes ont été rapportés comme hôtes du CABMV (Bashir et al., 2002). 

Seuls douze hôtes naturels dont la moitié constituée d’espèces cultivées ont été 

répertoriés (Gumedzoé, 1993 ; Konaté et Néya, 1996 ; Pappu et al., 1997 ; Pio-

Ribeiro et al., 2000 ; Kitajima et al., 2008 ; Odedara et al., 2008). Nos travaux ont 

confirmé l’identification du niébé, du voandzou, et du sésame parmi les plantes 

cultivées. Chez les plantes sauvages, 12 nouvelles espèces hôtes naturels du virus 

ont été identifiées. Comme pour les hôtes déjà signalés, les espèces de la famille 

des Leguminosae ont été les plus nombreuses. Par ailleurs, l’espèce D. oliveri bien 

qu’appartenant à la famille des Leguminosae est la première espèce ligneuse 

identifiée comme hôte du CABMV. De même, l’espèce B. disticophylla (famille des 

Poaceae) s’est distinguée des autres hôtes connus du virus et qui sont de type 

herbacée mais appartenant à la classe des dicotylédonnes (Lovisolo and Conti, 

1966 ;  Bos, 1970 ; Bock, 1973, Bashir et al., 2002) 

Le CABMV a été identifié dans de nombreuses localités disséminées à travers 

l’ensemble du Burkina Faso, indépendamment de la zone écologique. En majorité, 

les plantes chez lesquelles le virus a été identifié sont le niébé et le voandzou. La 

grande distribution du virus dans le pays et probablement dans d’autres pays de la 

sous-région est sans doute liée aux grandes aires de production de ces deux plantes 

en zone soudano-sahélienne (Hampton et Thottappilly, 2003). 

Les tests de diagnostic biologique (inoculation à la variété de niébé TVX2657)  

et sérologique (utilisation d’anticorps monoclonaux anti-CABMV) ont chacun permis 

une bonne détection du CABMV. L’identification sérologique par le test ELISA a 

l’avantage d’être rapide et moins fastidieux et plus spécifique (Bar-Joseph et 

Garnsey, 1981). De plus, le test ELISA a permis de mettre en évidence une grande 

variation des niveaux de réaction (valeur d’absorbance A405 nm) entre échantillons 

séropositifs. Du fait du caractère quantitatif du test ELISA, cette variation 

d’absorbance suggère des différences de concentration virale dans les échantillons. 
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Elle peut aussi traduire une variabilité du CABMV entre échantillon, les différences 

d’absorbance reflétant les réactivités plus ou moins fortes entre les variants viraux et 

les anticorps utilisés (Mattews, 1991). Contrairement au test sérologique, la mise en 

œuvre du test biologique ne nécessite que peu d’équipement et de technicité. 

Toutefois, dans le cas particulier du CABMV, sa fiabilité a été due à l’utilisation d’un 

hôte (la variété de niébé TVX2657) réagissant spécifiquement avec le virus 

(Huguenot et al., 1993 ; Bashir et al., 1996).  

 L’inoculation d’extraits à partir de certains échantillons collectés a conduit à 

l’induction de symptômes de mosaïque chez la variété de niébé Gorom local mais 

pas chez TVX2657. De plus ces échantillons ont tous réagi négativement en 

sérologie. Cela indique que contrairement à TVX2657, Gorom Local n’est pas un 

hôte du CABMV qui est spécifique au virus. Son infection en l’absence de détection 

du CABMV indique que certains échantillons collectés renfermaient d’autres agents 

pathogènes capables d’infecter aussi le niébé, le voandzou ainsi que quelques 

plantes sauvages. Plusieurs virus différents du CABMV et qui induisent aussi des 

symptômes de mosaïque chez le niébé ont été rapportés (Hampton et Thottappilly, 

2003). 

 Le rôle des plantes hôtes sauvages du CABMV dans le maintien et la 

dissémination du virus est resté peu connu sans doute en raison du faible nombre 

d’espèces identifiées en conditions d’infection naturelle. L’identification de nouveaux 

hôtes au cours de cette étude contribue à combler cette lacune. Cependant, la 

majorité de ces nouveaux hôtes du virus sont des espèces annuelles. De ce fait, 

elles peuvent jouer un rôle important de source d’inoculum pour la dissémination du 

virus dans les cultures de niébé, voandzou et sésame en saison humide. Par contre, 

elles ont un effet limité sur la conservation de l’inoculum viral notamment en saison 

sèche. Seule l’espèce pérenne D. oliveri pourrait servir de source virale permettant à 

la fois la conservation et la dissémination du CABMV.  

La transmission du virus à travers les semences des hôtes sauvages identifiés 

au cours de ce travail reste à étudier, au regard de l’importance de ce facteur dans 

l’épidémiologie de la mosaïque du niébé transmis par pucerons. Aucune relation de 

cause à effet n’a été mise en évidence entre la sensibilité d’une espèce vis-à-vis du 

CABMV et la capacité de cette espèce à transmettre le virus par ses semences. En 

effet, aucune transmission par semences n’a été obtenue chez le sésame (Pappu et 

al., 1997). Par ailleurs (Gillapsie et al., 2000) ont rapporté des taux de transmission 
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par graines de 0,2% et 6% chez l’arachide et le niébé alors que les  taux d’infection 

au niveau des plants étaient respectivement de 80% et 41%. La détermination de la 

capacité du CABMV à être transmis par graines doit donc être étudiée dans le cas de 

chaque espèce de plante hôte. Ce type de test doit d’ailleurs être aussi appliqué aux 

variétés de plantes au sein d’une même espèce. En effet, nos résultats ont révélé 

des différences importantes de taux de contamination des graines suivant les 

variétés de niébé (en exemple 44,5% chez Ouahigouya local contre 11% chez KVU 

150). Des différences similaires ont été obtenues pour le CABMV (Bashir et al., 

2002) ou plusieurs autres virus transmis par graines (Johansen et al., 1994).  

Les résultats de la détection du CABMV dans les graines de niébé ont montré 

que tout comme dans les feuilles, le diagnostic viral dans les graines par ELISA était 

facile et très efficace. En effet, les réactions dites « bruits de fond » obtenues avec 

les témoins sains ont été très faibles. Cela a permis d’identifier sans ambiguïté les 

réactions séropositives. A cause de son efficacité (fiabilité et mise en œuvre assez 

facile), le test ELISA est la technique sérologique de routine pour la détection du 

CABMV dans les différentes organes de plantes (Bashir et al., 2002). Parmi les 

techniques sérologiques ayant été aussi employées pour le diagnostic du CABMV 

mais qui sont maintenant peu utilisées on peut citer l’immunodiffusion en gel d’agar, 

l’immunomicroscopie électronique et les tests d’agglutination et d’immunoempreintes 

(Taiwo et al., 1992 ; Huguenot et al., 1994, 1996 ; Bashir et Hassan, 1998) 

La fiabilité de la détection sérologique du virus a été confirmée par les tests 

biologiques consistant à faire germer les graines et à observer la présence des 

symptômes chez les plantules. Les tests d’analyse en conditions non destructive des 

graines ont ainsi montré que toutes les graines ayant donné des réactions 

séropositives ont aussi été à l’origine de plantules infectées. Cependant, le test 

sérologique a montré des limites dans quelques cas où des graines séronégatives 

ont été à l’origine de plantules infectées par le CABMV. Ce résultat traduit sans 

doute une très faible concentration virale dans les graines et qui soit en deçà du seuil 

de détection sérologique, comme c’est le cas pour la plupart des virus (Bar-Joseph et 

Garnsey, 1981). Il traduit aussi la plus grande sensibilité du test biologique, l’infection 

pouvant en principe être obtenue à partir d’une seule particule virale (Matthews, 

1991). Le diagnostic du CABMV dans diverses parties de la graine de niébé a révélé 

des différences importantes dans la distribution du virus. Aucune détection n’a été 

possible dans les téguments. Bowers et Goodman (1979) ont rapporté des cas 
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similaires pour le couple soja-virus de la mosaïque du soja. Dans ces cas, le virus 

clairement détectable dans les téguments de graines immatures était dégradé lors de 

la maturation des graines selon un mécanisme non élucidé. Cela pourrait expliquer 

l’absence de détection du CABMV dans les téguments de graines de niébé. Le 

CABMV a été détecté dans les cotylédons et les embryons de graines chez toutes 

les variétés de niébé. Cependant, les taux d’infection plus faibles des cotylédons, 

particulièrement chez les variétés Ouahigouya local et KVX-30-309-6G indiquent une 

meilleure présence du virus dans les embryons. L’infection des embryons a souvent 

été rapportée comme un facteur indispensable à la transmission de nombreux virus 

par graines (Johansen et al., 1994). 

A l’instar de la capacité du CABMV à être transmis par graine de niébé, un 

effet variété a aussi été mis en évidence pour le passage et la dynamique du virus 

dans les graines de plants infectés. Chez la majorité des variétés de niébé étudiées, 

le passage du virus dans les graines a été très précoce (dès la formation des 

gousses). L’effet variété a ensuite été plus marqué sur l’évolution de nombre de 

graines contaminées ce qui a conduit au moment de la récolte à la distinction de 

variétés à fort taux (Gorom local, KVX414-22-72) et à faible taux de contamination 

(KVX 61-1, TVX3236).  La résistance du niébé à la transmission du CABMV par les 

graines à été mis en évidence par plusieurs auteurs (Ladipo, 1977 ; Mali et al., 

1983). Nos résultats ont montré que les variétés KVX 61-1, TVX3236, KVX 396-4-5-

2D et KVX 65-114 possèdent ce type de résistance. Le déterminisme génétique de 

cette résistance n’est pas encore élucidé. Son mécanisme pourrait résulter d’un 

blocage du passage ou d’une dégradation du virus dans les graines au cours de leur 

maturation, les deux processus pouvant aussi agir concomitamment.  En effet, nos 

résultats ont révélé un bas niveau du taux de contamination (<10%) et une baisse de 

ce taux entre la formation et la maturation des graines. 

Chez une variété de niébé sensible à la transmission du CABMV par les 

graines comme Gorom local, la contamination des graines dans les gousses a été 

fortement influencée par leurs rangs. Le mécanisme sous-jacent de ce phénomène 

n’est pas encore connu. Cependant, il pourrait s’agir d’une faible fréquence de 

translocation du virus à travers la sève dans les graines situées à l’extrémité des 

gousses.   
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2.1. Introduction 
Les travaux réalisés sur la biodiversité du CABMV ont été essentiellement dirigés 

sur la variabilité sérologique du virus et  sa diversité pathogénique. Au niveau 

moléculaire, seuls des tests de digestion trypsique et d’immunoempreinte ont été 

utilisés pour comparés les protéines de capsides de quelques isolats. 

La préparation d’anticorps monoclonaux (Mabs) anti-CABMV au début des 

années 1990 (Huguenot et al., 1993) a été d’un apport précieux dans l’étude de la 

variabilité sérologique du CABMV. Une gamme de sept anticorps monoclonaux ont 

été produits et ont permis de distinguer six sérotypes du virus (sérotypes I à VI). Au 

cours des premiers travaux réalisés sur la variabilité du virus au Burkina Faso à partir 

de quelques isolats viraux, seuls les sérotypes II et III du CABMV ont été identifiés. A 

l’échelle du continent africain, la variabilité sérologique du virus reste assez peu 

connue. En effet, les travaux sur le sujet ont été réalisés dans une quinzaine de pays 

seulement (Huguenot et al., 1996). 

L’existence d’une diversité pathogénique du CABMV a été montrée par certains 

auteurs sur la base de tests d’inoculation mécanique (Bashir et Hampton, 1996). En 

effet, ces auteurs ont signalé de grandes variations dans l’expression des 

symptômes et la capacité d’isolats du virus à infecter ou non certaines variétés de 

niébé. Par exemple, Bashir et Hampton (1996) ont distingué quatre types 

d’interaction virus-plante pour le couple CABMV-niébé :  

-  l’immunité se manifestant sous forme d’absence de symptômes et de 

détection sérologique du virus 

- la résistance au cours de laquelle très peu de symptômes sont exprimés et les 

concentrations virales détectées faibles 

- la tolérance caractérisée par une faible expression des symptômes mais avec 

des concentrations virales élevées 

- la sensibilité avec une forte expression des symptômes et la détection du virus 

en forte concentration. 

Certes, ces types d’interactions résultent en partie du génotype de niébé.  Mais ils 

reflètent aussi une variabilité biologique du virus en raison du fait que la résistance 

ou l’immunité peuvent être effectives seulement contre un isolat viral particulier 

(Bashir et al., 2002). Il résulte de ces interactions hôte-virus que des variétés de 
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niébé identifiées comme résistantes contre des variants du CABMV présents par 

exemple dans une région peuvent s'avérer moins résistantes ou clairement sensibles 

à d'autres variants viraux.  

La variabilité moléculaire du CABMV a été étudiée au niveau de la CP (protéine 

de capside) (Huguenot et al., 1994 ; 1997). La comparaison des tailles de la CP de 

plusieurs isolats viraux par hybridation de type « western blot »  n’a pas permis de 

mettre en évidence des différences de poids moléculaire. Par contre, une variabilité 

entre isolats a pu être mise en évidence par l’analyse de peptides issus de la 

digestion trypsique des CP d’isolats viraux appartenant à différents sérotypes du 

CABMV.  En effet, 24 pics majeurs ont été obtenus en chromatographie liquide de 

haute performance (HPLC). En revanche, aucune relation directe n’a pu être établie 

entre la présence des pics en HPLC et la variabilité sérologique du CABMV. Plus 

récemment, l’amplification par RT-PCR (reverse transcriptase polymerase chain 

reaction) suivie de la séquence du gène de la CP a mis en évidence des taux de 

similarité compris entre 85% et 98% (Nascimento et al., 2004 ; 2006). La déduction 

de la composition de la CP en acides aminés (aa) à partir des séquences 

nucléotidiques a montré que la CP comprend 275 résidus d’acides aminés chez la 

majorité des isolats du CABMV. Un isolat dont la CP comportait 276 aa a été identifié 

chez le fruit de la passion (Nascimento et al., 2006).   

Au cours des travaux présentés dans ce chapitre, la diversité du CABMV a été 

étudiée au double plan sérologique et pathogénique. Dans le but d’affiner les 

premiers résultats de la variation sérologique (Huguenot et al., 1996), un plus grand 

nombre d’isolats viraux ont été utilisés. De plus, en plus du niébé, des isolats 

provenant aussi de voandzou ont été analysés. 
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2.2. Matériel et méthodes 

2.2.1. Le matériel végétal 

Le matériel végétal est constitué des isolats collectés lors de la prospection 

sur les différents axes dont les détails sont indiqués dans le paragraphe matériel et 

méthode du chapitre 1 et résumés ci-dessous :  

. Axe1. 56 échantillons de niébé et 36 de voandzou, 2 sésames et 6 espèces 

sauvages ont été collectés. 

. Axe 2 : Sur cet axe, 8 échantillons de niébé et 7 de voandzou ont été collectés. 

. Axe 3 : 31 échantillons de niébé et 30 de voandzou ont été prélevés. 

. Axe 4: Nous avons pu collecter 21 échantillons de niébé et 10 de voandzou. 

. Axe 5 : 14 échantillons de niébé et 9 de voandzou ont été prélevés. 

. Axe 6: 14 échantillons de niébé et 17 de voandzou ont été enregistrés 

. Kamboiné : nous avons identifié 12 échantillons d’espèces sauvages et 1 sésame 

2.2.2. La technique de caractérisation des variants sérologiques 

Les anticorps monoclonaux constituent un matériel très précieux dans 

l’identification des variants sérologiques ou sérotypes du virus. Ils sont dirigés 

chacun contre un déterminant antigénique précis. Par conséquent, toute modification 

de ce déterminant antigénique peut entraîner la perte partielle ou totale de la 

reconnaissance par l’anticorps. Dans la méthode ELISA-DASI cinq anticorps 

monoclonaux (MAB) simples et couplés à la biotine (MABbiot) fournis par le Dr C. 

Huguenot (Agriculture Canada, Vancouver), dans le cadre d’un projet collaboratif ont 

été utilisés (tableau 7).  

Tableau 7 : Anticorps monoclonaux et dilutions de travail utilisés dans  
                       l'identification des variants sérologiques du CABMV. 

MAB* 

(coating) 

Dilution  MAB-biot# 

(détection) 

Dilution  Sérotype détecté Virus 

5H5 5/1000 5H5 biot 1/10000 I+II+III+IV  

1F5 1/10000 1F 5 biot 1/10000 I  

5H5 5/1000 7D9 biot 1/10000 II CABMV 

12F9 1/10000 6C10 biot 1/1000 III  

2D11 1/10000 2D11 biot 1/10000 IV  

* MAB : anticorps monoclonal        # Mab-biot : Anticorps monoclonal couplé à la biotine 
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2.2.3. La caractérisation des variants pathogéniques 
Les sérotypes ou groupes de sérotypes obtenus du test ELISA à partir des 

échantillons collectés ont été inoculés artificiellement à de jeunes plants de Gorom 

local âgés d’une semaine, à des plantes sauvages et à sept variétés de niébé dites 

résistantes reçues  de l’IITA: IT93K-452-1, IT93K-509-16, Kananado, IT91K-93-10, 

TVU11426, IT83S-2049, 524B suivant la technique de transmission mécanique 

Suivant la même technique, le sérotype II a été inoculé aux variétés KVX61-1, 

KVX396-4-5-2D, KVX445-11P et Moussa Local. Les plants inoculés ont été observés 

quotidiennement quatre semaines durant. Les dates de délai d’apparition des 

symptômes, les types de symptômes et leur sévérité ont été notés. Un test ELISA a 

été réalisé sur ces plants pour confirmer ou infirmer la présence ou l’absence du 

CABMV.  

2.2.4. Les analyses statistiques 

Les résultats du test ELISA sont exprimés en densité (DO à 405 nm) et 

analysés par le test χ². Les proportions des plants infectés par les différents 

sérotypes sont exprimées en pourcentage.  
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2.3. Résultats 

2.3.1. L’étude des isolats et Identification des sérotypes du CABMV 
 
Les résultats de l’analyse des 274 isolats avec les anticorps monoclonaux 

pour déterminer la variabilité sérologique du virus sont illustrés par la figure 10. Les 

résultats indiquent que quatre sérotypes du virus ont été identifiés. Il s'agit des 

sérotypes I, II, III et IV. Ces sérotypes ont été détectés non seulement en infection 

unique mais aussi pour la plupart en co-infection double (I+II et II+III) ou triple 

(I+II+III). De façon inattendue, le sérotype IV a toujours été trouvé en infection 

unique. De même, aucun profil révélant une infection double I+III n’a été obtenu alors 

que les deux sérotypes ont été retrouvé en triple infection avec le sérotype II.  

 

MAB – MABbiot Sérotype 
5H5 
6F9biot 

1F5 
1F5biot 

5H5  
7D9biot  

12F9 
6C10biot 

2 D11 
2D11biot 

     I 
     II 
     III 
     IV 
     I+II 
     II+III 
     I+II+III 

 
Figure 10 : Profils de réaction des isolats du CABMV vis-à-vis des anticorps 

monoclonaux. Les anticorps monoclonaux (MAB) ont été utilisés comme 

anticorps de coating. Les anticorps biotinilés (MABbiot) utilisés comme anticorps 

de détection sont indiqués en italique.  Les réactions des isolats viraux vis-à-vis 

des MABs ont été enregistrées comme positives ( ) ou négatives ( ).  

 

Le résultat de l’analyse par le test  χ² est illustré par la figure 11. On remarque que 

l’analyse par le test χ² des proportions des quatre sérotypes pour l’ensemble des 

isolats CABMV collectés chez le niébé et le voandzou a révélé des différences 

hautement significatives (χ² = 419,67 ; ddl = 3 ; P<0,001). Le sérotype le plus 

répandu a été le sérotype II avec un taux de 64,3%. Le deuxième sérotype le plus 

répandu a été le sérotype III (28,4%) tandis que les sérotypes I et IV ont été assez 

faiblement représentés (5,7% et 1,6% respectivement).  
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Figure 11. Fréquences des sérotypes du CABMV identifiés chez l’ensemble des 

isolats viraux du niébé et du voandzou 

 

Le résultat de la comparaison des fréquences des sérotypes est résumé par la 

figure 12. On note qu’en général, les fréquences des divers sérotypes du CABMV 

observées chez le niébé et le voandzou ont été similaires. En effet, aucune 

différence significative (P>0.38) n’a été mise en évidence entre les fréquences de la 

plupart des sérotypes chez le niébé et le voandzou. Ainsi, indépendamment de la 

plante hôte, les infections simples les plus répandues ont été celles causées par le 

sérotype II suivi par les sérotypes III et I. Les fréquences plus élevées des sérotypes 

II et III ont sans doute été à l’origine des proportions plus élevées d’infection mixtes 

II+III aussi bien chez le niébé que chez le voandzou. Contrairement au cas des 

sérotypes II, I et III, les résultats ont révélé un effet de la plante hôte sur la 

distribution du sérotype IV (z = 2,379 ; P = 0,017). En effet, ce sérotype n’a pu être 

retrouvé que chez le voandzou. La présence de ce sérotype uniquement dans les 

échantillons de voandzou suggère que cette plante pourrait être un hôte différentiel. 

 61



Chapitre 2 : Biodiversité du CABMV 
 

0

20

40

60

I II III IV I+II II+III I+II+III
Sérotypes du CABMV

Fr
éq

ue
nc

e 
(%

)
Niébé
Voandzou

 
Figure 12 : Fréquences des sérotypes du CABMV chez les isolats viraux infectant le 

niébé et le voandzou 

2.3.2. La distribution géographique des sérotypes du CABMV à travers le pays 
Les résultats de distribution des sérotypes à travers le territoire burkinabé sont 

matérialisés par la figure 13. On constate que parmi les trois sérotypes du CABMV 

identifiés chez le niébé, seuls les séroytpes II et I ont été trouvés dans l’ensemble 

des principales localités de prospectées.  Bien que la fréquence du sérotype III ait 

été supérieure à celle du sérotype I dans les isolats du CABMV, la répartition 

géographique du sérotype III a été beaucoup plus restreinte. En effet, le sérotype III 

a été trouvé principalement dans la moitié ouest du pays. Hormis cette particularité, 

aucune relation significative n’a pu être mise en évidence entre la répartition 

géographique des sérotypes et la zone agro-écologique. En effet, les trois sérotypes 

identifiés chez le niébé ont été trouvés aussi bien en zone sud soudanienne dans les 

localités comme Niangoloko, Banfora et Bobo-Dioulasso, qu’en zone nord 

soudanienne (localités de Nouna, Djibasso, Koudougou etc.) et sahélienne dans la 

localité de Ouahigouya. 

 La distribution géographique du sérotype IV identifié uniquement chez le 

voandzou a été presque similaire à celle du sérotype III. Ainsi,  le sérotype IV a été 

trouvé particulièrement dans la partie ouest du pays en plus de la localité de 

Koudougou plus au centre. Tout comme le sérotype III, il n’a pas pu être identifié 

dans les parties Nord, Est et Sud malgré le nombre important de localités 

prospectées.  
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 2.3.3.  La caractérisation pathogénique des isolats du CABMV  

2.3.3.1. La diversité des symptômes induits par le CABMV 

 
Les résultats d’inoculation des isolats du CABMV appartenant à différents 

sérotypes à la variété de niébé Gorom local sont regroupés dans les tableaux 8 et 9. 

On note que différents types de symptômes induits ont été obtenus aussi bien avec 

les isolats collectés chez le niébé (tableau 8) que chez le voandzou (tableau 9). Dans 

les deux cas, les délais d'apparition des symptômes ont varié entre cinq jours et deux 

semaines. Par ailleurs, les taux d'infection des plants de la variété Gorom local 

inoculés  ont été élevés dans tous les cas (100% en majorité).  

Malgré l'inoculation d'une quarantaine d'isolats représentant différents 

sérotypes et provenant de diverses origines géographiques, aucune différence 

notable de pathogénicité (sévérité ou délai des symptômes, taux d'infection) n'a pu 

être mise en évidence entre les sérotypes du CABMV. Ainsi, par exemple, deux 

isolats collectés chez le niébé à Djibasso et à Titao (distants d'environ 200 km) et 

appartenant respectivement aux sérotypes I et II ont induit des symptômes similaires 

de mosaïque jaune avec déformation foliaire. A l'inverse, des isolats de même 

sérotype II collectés chez le niébé à Yasso et Zabré ou chez le voandzou à Badala et 

Dédougou ont induit des symptômes très différents de mosaïque sévère avec 

déformation foliaire et de mosaïque verte atténuée. 

L'inoculation du sérotype II du CABMV aux variétés KVX61-1, KVX3966-4-5-

2D, KVX445-11P et moussa local a donné les résultats illustrés par la figure 14. On 

remarque que cette inoculation a conduit à l'induction de quatre principaux types de 

symptômes: (A) des symptômes de mosaïque jaune avec des déformations locales 

du limbe sous forme de cloques chez KVX61-1; (B) une mosaïque verte bien visible 

mais sans déformation des feuilles chez KVX396-4-5-2D; (C) une mosaïque jaune 

avec déformation foliaire se présentant sous forme de gaufrage des feuilles chez 

KVX445-11P; (D) une mosaïque jaune marquée par un éclaircissement des nervures 

chez Moussa local. Dans certains cas, des symptômes plus complexes (mosaïque 

jaune ou verte sévère ou atténuée et avec présence simultanée de cloques foliaires 

et de déformation des feuilles) ont été observés. 
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Tableau 8 : Caractéristiques pathogéniques d'isolats viraux collectés chez le niébé    
                  dans différentes localités et appartenant aux divers sérotypes du CABMV.  
 
Localités Sérotypes 

du CABMV 

Incidence* Type de symptôme  

Djibasso I 6/6 Mosaïque jaune, déformation foliaire 

Pâ " 6/6 Mosaïque verte atténuée 

Titao II 5/5 Mosaïque, déformation foliaire sévère   

Konancoira " 4/4 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Djibasso " 7/7 Mosaïque, déformation foliaire  

Yasso " 6/6 Mosaïque sévère, déformation foliaire  

Boussé "  5/5 Mosaïque verte atténuée 

Kayao "  7/8 Mosaïque, éclaircissement de nervures 

Dédougou "  9/9 Mosaïque jaune, déformation foliaire 

Zabré " 6/8 Mosaïque verte atténuée 

Badala I+II 7/8 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Bobo-Dioulasso III 6/6 Mosaïque jaune sévère, cloques foliaires 

Tiémé " 6/6 Mosaïque avec nervures vert clair 

Dougoumato " 7/7 Mosaïque verte atténuée 

Soin " 7/7 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Noumoudara " 6/6 Mosaïque jaune sévère, cloques foliaires 

Konancoira II+III 7/9 Mosaïque verte atténuée, déformation foliaire 

Yasso " 7/7 Mosaïque, éclaircissement de nervures  

Dédougou " 5/5 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Péni " 7/7 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Tita Naponé " 5/5 Mosaïque jaune sévère 

* nombre de plants infectés/nombre de plants inoculés 
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Tableau 9 : Caractéristiques pathogéniques d'isolats viraux collectés chez le 
voandzou dans différentes localités et appartenant aux divers 
sérotypes du CABMV.  

 
   
Localités Sérotypes 

du CABMV 

Incidence* Type de symptôme  

Niangoloko I 7/7  Mosaïque, déformation foliaire sévère 

Sao I+II+III 8/10 Mosaïque jaune, déformation foliaire 

Koutoura " 6/6 Mosaïque jaune fine, cloques foliaires 

Soin " 7/7 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Badala II 8/8 Mosaïque verte atténuée  

Kamboinsé " 4/4 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Soin " 6/7 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Djibasso " 7/7 Mosaïque, déformation foliaire  

Yasso " 8/9 Mosaïque jaune atténuée   

Poa " 6/6 Mosaïque verte atténuée 

Niangoloko " 9/9 Mosaïque jaune, déformation foliaire 

Dédougou " 8/9 Mosaïque, déformation foliaire 

Villy II+III 5/5 Mosaïque jaune sévère, cloques foliaires 

Dédougou " 5/5 Mosaïque jaune, cloques foliaires 

Banfora " 5/6 Mosaïque jaune sévère, cloques foliaires 

Yasso III 7/7 Mosaïque, éclaircissement de nervures 

Poundou " 6/6 Mosaïque verte atténuée 

Soin IV 5/7 Mosaïque jaune fine, cloques foliaires 

* nombre de plants infectés/nombre de plants inoculés 
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Figure 14 : Types de symptômes induits chez les variétés de niébé par le sérotype II 

du CABMV. A : mosaïque jaune avec cloques foliaires (KVX61-1); B: 

mosaïque verte sans déformation foliaire (KVX396-4-5-2D); C: mosaïque 

jaune avec déformation foliaire (KVX445-11P); D: mosaïque jaune avec 

éclaircissement des nervures (Moussa local).  
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2.3.3.2. La réactivité de plantes hôtes sauvages vis-à-vis des isolats du CABMV  
 

 Les résultats de l'inoculation d'isolats du CABMV représentant les divers 

sérotypes identifiés à une gamme d'hôtes sauvages du virus sont regroupés dans le 

tableau 10. On retient que les quatre sérotypes du CABMV ont pu induire 

simultanément des symptômes chez la majorité des plantes hôtes testées (7/13). Par 

contre aucun d'entre eux n'a pu infecter la casse puante (Cassia occidentalis). Trois 

sérotypes (I, II et IV) ont infecté les espèces Corchorus olitorius et Corchorus tridens 

appartenant toutes deux à la famille des Tiliaceae. Seuls les sérotypes I et II ont pu 

infecter Blumea aurita et Phyllantus amarus. De façon intéressante, l'espèce Ficus 

exasperata n'a pu être infectée que par le sérotype II. La réaction des plantes hôtes 

vis-à-vis des sérotypes du CABMV a conduit à des résultats assez contrastés. 

2.3.3.3. La réactivité de variétés de niébé résistantes vis-à-vis des isolats du       
CABMV 

 

Le criblage de sept variétés de niébé identifiées comme résistantes au 

CABMV au Nigéria (Singh et al .,1987) vis-à-vis des sérotypes du virus a permis 

d'obtenir les résultats résumés dans le tableau 11. On distingue trois groupes de 

variétés en fonction du délai moyen d'apparition des symptômes : a) chez le premier 

groupe comprenant Gorom local, Kananado et 524B, les symptômes ont été les plus 

précoces et sont apparus à 6 - 7 jours après inoculation (JAI) ; b) chez la variété 

IT83S-2049, unique représentant du deuxième groupe, les symptômes ont été 

observés avec un retard de trois jours par rapport au cas des variétés du premier 

groupe; pour le troisième groupe comportant le reste des variétés testées, les délais 

d'apparition des symptômes ont été de 15-16 JAI, deux fois supérieurs aux délai 

obtenus avec les variétés du premier groupe. 

A trois semaines après inoculation, les taux d'infection des différentes variétés 

de niébé ont été très élevés (égaux ou proches de 100%) quel que soit le sérotype 

du CABMV. Deux groupes de sévérité des symptômes ont été observés. Chez 

IT93K-452-1 et la variété sensible Gorom local, les symptômes ont été très sévères 

pour tous les sérotypes du virus. Par contre chez le reste des variétés, les 

symptômes ont été de type atténué. 
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Tableau 10 : Réaction de quelques espèces trois semaines après l’inoculation  
                      mécanique  
 

Plantes hôtes Induction de symptômes a 

 I II III IV 

Caesalpiniaceae     

Cassia occidentalis (L) Link - - - - 

Cassia obtusifolia (L) Ir.et Ba. + + + + 

Papillioaceae     

Phaseolus latiroides  (L.) + + + + 

Desmodium tortuosum (Sw.) Dc. + + + + 

Tiliaceae     

Corchorus olitorius L. + + - + 

Corchorus tridens L. + + - + 

Asteraceae     

Blumea aurita (L.) Dc. + + - - 

Chenopodiaceae     

Chenopodium amaranticolor L. + + + + 

Moraceae     

Ficus exasperata Vahl - + - - 

Amaranthaceae     

Amaranthus spinosus L. + + + + 

Euphorbiaceae     

Phyllanthus amarus Sch. et Thon. + + - - 

Solanaceae     

Nicotiana benthamiana L. + + + + 

Nicotiana tabacum L. + + + + 
a la présence (+) ou l'absence (-) des symptômes ont été notées trois semaines 

après inoculation. L'absence de symptômes a été confirmée dans chaque cas par la 

non détection du CABMV par le test immunoenzymatique ELISA. 
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Tableau 11: La réactivité de sérotypes du CABMV chez sept variétés de niébé en 
comparaison avec le témoin sensible Gorom local 

Variétés de niébé Réactivité des sérotypes a 

 I II III IV 

Gorom local 6 (10/10)  6 (13/13) 6 (11/11) 6 (14/14) 

Kananado 6 (13/13)  6 (11/13) 6 (12/13) 6 (14/14) 

524B 7 (13/13) 7 (13/13) 7 (5/15) 7 (4/14) 

IT83S-2049 11 (15/15) 11 (12/12)  11 (14/14) 11 (13/13) 

IT93K-452-1 15 (13/13) 15 (12/13 15 (15/15 15 (13/13) 

IT91K-93-10 15 (14/14) 15 (12/12) 15 (13/13) 15 (14/14) 

IT93K-509-16 15 (14/14) 15 (12/12) 15 (13/13) 15 (14/14) 

TVU11426 16 (13/13) 16 (16/16) 16 (14/14) 16 (13/13) 
a les nombres dans le tableau indiquent les délais d'apparition des symptômes avec 

les incidences (nombre de plants infectés/nombre de plants inoculés) entre 

parenthèses. Les taux d'infection des plants ont été évalués trois semaines après 

inoculation 

 

2.4. Discussion  
Très peu d'études ont été consacrées à la caractérisation de la variabilité 

sérologique du CABMV.  En effet, les investigations dans ce domaine ont sans doute 

été freinées par l'existence d'une forte parenté sérologique entre plusieurs potyvirus 

(Koenig, 1988; Matthews, 1991). Ce handicap a été surmonté avec la disponibilité 

des anticorps monoclonaux dont l'utilisation a permis d'identifier les sérotypes II et III 

du CABMV lors des premiers travaux réalisés à partir de quelques isolats du virus 

(Huguenot et al., 1996). Au cours de ce travail, les variants sérologiques ont été 

recherchés à partir d'un grand nombre d’isolats, ce qui a conduit à l'identification de 

deux autres variants, les sérotypes I et IV. Le sérotype I avait été identifié dans 

quelques pays d'Afrique de l'Ouest comme le Ghana, le Nigéria et le Togo. Par 

contre, le sérotype IV précédemment rapporté seulement au Maroc, en Zambie et en 

Afrique du Sud est identifié pour la première fois en Afrique de l'Ouest. Bien qu'il soit 

capable d'infecter le niébé, il n'a été mis en évidence que chez le voandzou avec une 

proportion très faible. Malgré le nombre relativement important et la diversité 

d'origine géographique des isolats du CABMV analysés, les sérotypes V et VI du 

virus n'ont pas pu être identifiés. Ces deux sérotypes ont particulièrement été 
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rapportés en Afrique australe où le sérotype V semble confiné (Huguenot et al., 

1996). La prépondérance du sérotype II et sa large distribution géographique au 

Burkina Faso reflètent sans doute la situation en Afrique de l'Ouest. En effet, c'est le 

sérotype le plus fréquemment rapporté dans cette sous-région.  

La coexistence de plusieurs sérotypes du CABMV dans le pays laissait 

présager de cas d'infections mixtes. Hormis le sérotype IV, très rare, des co-

infections impliquant tous les autres sérotypes ont été mises en évidence aussi bien 

chez le niébé que chez le voandzou.  Chez plusieurs virus d'animaux ou de plantes, 

il a été montré que l'infection d'un hôte par un premier variant peut conférer à l'hôte 

une immunité contre les autres souches suivant un processus dit de protection 

croisée (Yamaya et al., 1988; Rezende et al., 1992; Daddario-Dicaprio et al., 2006). 

La présence d'infections mixtes entre variants sérologiques du CABMV suggère une 

absence de protection croisée entre ces variants. Dans ce cas, tous les variants sont 

capables d'infecter l'hôte simultanément avec souvent des effets nuisibles 

complémentaires (Matthews, 1991).  

Bien que la mosaïque soit un élément commun d'expression des symptômes, 

les symptômes induits par les isolats du CABMV ont été d'une grande diversité. 

Comme chez la plupart des virus de plante, les déterminants moléculaires de cette 

diversité symptomatologique ne sont pas encore connus. Il ressort clairement que les 

déterminants impliqués sont distincts de ceux responsables de la variation 

sérologique du virus. En effet, aucune relation de correspondance n'a pu être mise 

en évidence entre les divers sérotypes identifiés chez le CABMV et le type de 

symptômes induits. 

La diversité pathogénique du CABMV s'est partiellement reflétée dans les 

réactions de variétés de niébé identifiées comme résistantes. L'induction de 

symptômes atténués par les divers sérotypes du CABMV chez l'ensemble des 

variétés de niébé conforte le statut de variétés résistantes au virus même si les taux 

d'infection ont été très élevés. Néanmoins, la précocité des symptômes chez les 

variétés kananado et 524B a été similaire au cas du témoin sensible Gorom local, ce 

qui suggère une plus grande sensibilité chez ces variétés. 

A l'instar de diversité de symptômes, les résultats des interactions entre 

sérotypes du CABMV et plusieurs plantes hôtes suggèrent des relations plutôt 

spécialisées pour chaque couple isolat viral – espèce de plante hôte. Ainsi, des 

isolats de différents sérotypes ont pu infecter une gamme variée d'hôtes appartenant 
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à plusieurs familles très distinctes. A l'inverse, différents sérotypes ont été incapables 

d'infecter Cassia occidentalis rapportée comme hôte (Bashir et al., 2002). Cela 

indique que parallèlement à sa très large gamme d'hôtes, le CABMV présente 

également une grande variabilité pathogénique.  Par ailleurs, une interaction très 

spécifique a été mise en évidence entre le sérotype II et Ficus exasperata, non 

sensible aux autres sérotypes. Cette plante apparaît donc comme une espèce 

spécifique différentielle pour l'isolement du sérotype II. 

L'utilisation de la sérologie et des tests biologiques d'interactions virus-hôtes 

ont  permis de montrer que le CABMV présente une grande variabilité. Si les tests 

biologiques sont toujours incontournables, les tests sérologiques ont montré 

plusieurs limites. En effet, ils dépendent principalement de la disponibilité d'anticorps 

monoclonaux capables de discriminer les différents déterminants antigéniques du 

virus. Or, le développement de tels anticorps est assez fastidieux et les Mabs 

produits ne couvrent pas toujours toute la variabilité sérologique. Par ailleurs, 

l'absence fréquente de relation entre variabilités sérologique et pathogénique comme 

cela a été mis en évidence pour le CABMV limite la portée de l'identification des 

sérotypes viraux.  

Au cours de ces dernières années, les progrès en biologie moléculaire 

(amplification par RT-PCR et séquençage partiel ou total du génome viral) ont ouvert 

de nouvelles voies à l'exploration de la variabilité du CABMV (Gillaspie et al., 2001; 

Mlotshwa et al., 2002, Nascimento et al., 2004, 2006). L'application de telles 

techniques à l'étude des variants du CABMV identifiés au cours de cette étude 

permettra d'affiner la caractérisation de la biodiversité du virus.  Leur association aux 

tests biologiques devrait également élucider plusieurs aspects de la pathogénicité 

des isolats du CABMV (Nicaise et al., 2003; Moury et al., 2004). 

 
 
2.5. Conclusion partielle de cette partie 

Les résultats obtenus au cours de cette partie du travail apportent de 

précieuses informations. A la lumière de ces informations les principales conclusions 

que l’on peut tirer sont les suivantes :  

- La maladie de la mosaïque du niébé est présente dans toutes les zones agro 

écologiques du Burkina. Elle a été observée principalement sur du niébé, 

souvent sur du voandzou et quelque fois sur certaines  espèces sauvages.  
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      -  Deux principaux groupes de variétés de niébé ont pu être distinguées sur la  

        base du taux de transmission du virus par les graines : 

    . Le groupe des variétés à fort pouvoir de transmission du virus par les graines 

où la proportion des graines contaminées peut atteindre 40%. 

    . Le groupe des variétés à faible pouvoir de transmission du virus par les 

graines où la proportion des graines contaminées peut atteindre 2%. 

- L’aptitude des variétés à transmettre le virus  aux graines ne semble pas liée à 

leur sensibilité à l’infection. Cela suggère que les deux caractères sont 

gouvernés par deux gènes différents. 

- Les variants sérologiques I, II, III et IV du CABMV ont été identifiés dans 

plusieurs régions du pays. Les sérotypes I et IV du CABMV sont rapportés 

pour la première fois au Burkina Faso. Le sérotype II a été identifié comme le 

plus important par sa prévalence et sa distribution géographique. 

- L’étude de la pathogénicité des variants du  CABMV a permis de distinguer 

trois pathogroupes chez la variété Gorom local. Il s’agit de mosaïque avec 

déformation foliaire, de mosaïque sans déformation foliaire et de mosaïque 

fine. 

- La transmission du virus par les graines contaminées de niébé est sans doute 

à l’origine du maintien et de la dissémination de la maladie en paysan milieu à 

travers les échanges ou l’acquisition des semences de niébé. 
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Chapitre 1 : Rôle des graines  et des pucerons dans la propagation du CABMV 

1.1. Introduction 
La propagation de la maladie au champ résulte d'interactions multiples entre 

les sources d'inoculum, l'agent pathogène et les moyens de sa dissémination, en 

l'occurrence les populations de vecteurs. Les sources d'inoculum du CABMV sont 

constituées par les plantes hôtes sauvages du virus et par les graines contaminées 

provenant de plants infectés par le virus.  Malgré le grand nombre de plantes hôtes 

du virus (Bashir et al., 2002), le rôle des plantes sauvages dans la dissémination 

primaire ou secondaire du CABMV est peu connu. Comme la plupart des virus à 

transmission verticale, les graines contaminées par le virus pourraient assurer 

l'essentiel de la source d'inoculum pour la primo-infection (Johansen et al., 1994). La 

propagation secondaire de l'infection à partir des premiers plants malades se ferait 

ensuite à partir des pucerons vecteurs. En fonction des proportions de graines 

contaminées par le virus dans les lots de semences, l'incidence de la maladie 

pourrait être ainsi fortement affectée (Ryder, 1973; Dinant et Lot, 1992). 

Les interactions entre les variants du CABMV et la transmission du virus par 

pucerons n'ont pas encore été étudiées. Cependant, la grande distribution 

géographique des principaux variants du CABMV suggère que les différents variants 

sont transmis avec efficacité par les pucerons vecteurs. La propagation de la 

mosaïque du niébé transmise par pucerons serait alors peu influencée par la 

variabilité du virus. 

La propagation du CABMV au champ entre plants malades et plants sains est 

assurée  par les populations de pucerons. Plusieurs espèces de pucerons sont 

impliqués mais le virus semble être transmis de façon efficiente par chacune d'entre 

elle (Roberts et al., 1993). Ainsi, des taux de transmission variant entre 64% et 71% 

ont été rapportés pour Aphis craccivora et A. gossypii (Bashir et Hampton, 1994). En 

raison de la reproduction facile des pucerons, plusieurs individus peuvent être 

impliqués dans la transmission du virus à un même plant, ce qui augmenterait alors 

les taux de succès.  

Les travaux présentés dans ce chapitre ont pour objectif de déterminer le rôle 

de la contamination des semences de niébé par le CABMV dans le développement 

des épidémies de mosaïque du niébé transmise par pucerons. La connaissance de 

ce paramètre épidémiologique est indispensable pour la mise au point d'une 

stratégie de lutte intégrée contre le CABMV.   
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1.2. Matériel et méthodes 
 

1.2.1. La recherche des graines contaminées par le CABMV 
La recherche de graines contaminées a été faite par la méthode de Konaté et 

Néya, 1996 qui est une méthode non destructive Enzyme Linked Immunosorbent 

Assay (ELISA). Le test a été comme conduit par Clark et Adams, 1977 en apportant 

de légères modifications à la composition des tampons et en modifiant légèrement 

les temps d’incubation. Ainsi, un fragment de 60mg environ a été prélevé au scalpel 

sur chaque graine du côté opposé à l’embryon sans affecter celui-ci et broyé dans 

150µl de tampon d’extraction puis testé en ELISA. Un échantillon est considéré 

comme positif lorsque sa densité optique à 405nm est trois fois supérieure à celle 

obtenue avec l’extrait du témoin sain. Ainsi, les graines dont les fragments ont 

répondu positivement au test ont été réunies (220 graines) pour un test. Pour chaque 

parcelle élémentaire il faut 750 gaines au total. Par une règle de trois, une 

combinaison a été faite avec des semences indemnes de virus pour obtenir les taux 

de contamination voulus. Exemple: Pour avoir un taux de contamination de 5% on 

fait 750/100 x 5 = 37,5 soit 38 gaines malades qu’on ajoute aux 712 graines 

indemnes de virus =750 graines. Les graines saines sont récoltées exclusivement 

sur des plants sains. Ainsi, il faut 1 faut une graine malade pour avoir un taux de 0, 

05% ; 2 graines pour 0,25% ; 4 graines pour 0,5% ; 8 graines pour un taux de 1% et 

38 graines pour un taux de 5%. 
 
1.2.2. L’étude expérimentale de stimulation des épidémies en station 
 En station (Kamboinsé), de 2001 à 2004, des lots de semences contaminés 

par le CABMV à 0%, 0,05%, 0,25% et 0,5% ont été constitués pour les variétés de 

niébé KVX30–309-6G, KVX414-22-72, Gorom local et Moussa local. D’autres lots de 

graines contaminées à 0%, 0,25%, 1% et 5% ont également été constitués pour 

quatre autres variétés: KVX61-1, KVX396-4-5-2D, KN1 et TVX3236.  

Pour chaque niveau de contamination, les graines ont  été semées sur une 

parcelle de 200 m² qui a préalablement été labourée puis billonnée après épandage 

d’engrais coton (NPK 14 : 23 : 14) à la dose de 100kg/ha en trois répétitions soit 96 

parcelles élémentaires. Pour chaque répétition, les parcelles sont rangées dans le 

sens croissant du taux de contamination initiale. La densité était d’une graine par 
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poquet à raison de 0,20 m entre poquets et 0,80 m entre billons. Aucun traitement 

insecticide n’a été appliqué pendant la période d’observation. 
1.2.3. Les paramètres observés au cours de l’étude 

Tous les plants ont été comptés à la germination dans toutes les parcelles 

élémentaires une semaine après semis. Les plantules malades issues des graines 

contaminées ont été comptées 10 Jours après semis. Les plants malades ont été 

dénombrés toutes les semaines à compter du dixième jour après semis jusqu’à 59 

jours. La population des pucerons a été évaluée sur chaque parcelle et par plant 30 

jours après semis selon l’échelle de Jackai et Singh, (1988) graduée de 0 à 5.  

1.2.4. Les analyses statistiques 

Les différences entre les incidences (taux d’infection) et l’évaluation des 

pucerons ont été testées en utilisant le test Z lorsqu’il s’agissait de comparer deux 

proportions ou le test du chi-carré (χ²) lorsqu’il s’agissait de plus de deux proportions 

(Stanton, 1996 ; Zar, 1999). Toutes les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide 

du logiciel STATISTICA version 6.0/2002. 

 
1.3. Les résultats 
    1.3.1. L’évaluation de la population des pucerons 30 jours après le semis 

 L'évaluation des populations de pucerons dans les parcelles ensemencées 

avec les lots de graines correspondants aux différents niveaux de contamination  a 

permis d'obtenir les résultats consignés dans le tableau 12. Les notes indiquant les 

niveaux de populations de pucerons ont varié entre 2 et 4. L'analyse de variance du 

nombre moyen de pucerons en 2001 a montré des niveaux de populations similaires 

dans les parcelles ensemencées avec les variétés de niébé à forte capacité de 

transmission du CABMV par les graines (F = 1,21; P = 0,35), 2002 (F=  0,2 ; P = 

0,894),  2003 (F = 1,43; P = 2,85), et 2004 (F= 1,20 et P = 0,352).  De même, 

aucune différence de niveaux de populations de pucerons n'a été mise en évidence 

pour les variétés du deuxième groupe respectivement en 2001 (F = 2,81; P = 0,085), 

2002 (F = 1,84; P = 0,193), 2003 (F = 0,85; P = 0,495) et 2004 (F = 1,30; P = 0,321). 

Par ailleurs, les niveaux de pullulations de pucerons dans les parcelles 

ensemencées avec les deux groupes de variétés ont été semblables quel que soit 

l'année. Les notes 2 et 4 traduisent une assez importante pullulation d’insectes. 
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1.3.2. L’effet du taux de contamination des semences sur l’incidence de la    
           maladie 31 et  59 jours après le semis. 

 

Les résultats de l’évaluation de l’incidence de la maladie à 31 jours après le 

semis (JAS) chez les variétés à forte capacité de transmission du virus par graine 

sont illustrés par la figure 15 A. On remarque qu’ en 2001, l'incidence de la maladie à 

31 jours après le semis (JAS) a été en général supérieure à 60% chez ces variétés et 

qu’au cours des années 2002 et 2003, l’incidence de la maladie à 31 JAS a été 

inférieure à 10% chez toutes les variétés à fort pouvoir de transmission du virus par 

les graines. Pour l'année 2004, l’incidence de la maladie à 31 JAS a été 

généralement supérieure à 50% chez les variétés à fort pouvoir de transmission du 

virus par les graines excepté le cas de la variété Moussa local.  L'analyse de 

variance n'a pas montré de différence significative entre les divers taux initiaux de 

contamination des semences (F = 0,23; P=0,874).  

Les résultats de l’évaluation de l’incidence de la maladie à 31 jours après le 

semis (JAS) chez les quatre variétés à faible pouvoir de transmission du virus par les 

graines sont regroupés à la figure 15 B. On note que le taux de plants malades est 

resté en dessous de 15% même avec des taux initiaux de contamination de 

semences de 5%. Les différences observées au niveau des incidences 

correspondant aux taux de contamination de 0-1% n'ont pas été significatives. Par 

contre, le semis de graines contaminées à 5% a conduit à une incidence 

significativement supérieure (F= 6,46; P<0,03) à celles issues de l'utilisation des 

autres lots de graines contaminées.  

De même, les résultats des caractéristiques d'infection à 59 JAS chez les 

variétés ayant une forte aptitude de transmission du virus à la graine sont 

représentés par la figure 16 A. On voit que les incidences ont fortement augmenté 

dans tous les cas atteignant 95% à 100% en 2001 et en 2004. En 2002, les 

incidences ont  atteint 80% contre 40% en 2003. Aucune différence n'a pu être mise 

en évidence entre les incidences correspondant aux divers taux de contamination. 

Les résultats obtenus chez les variétés à faible aptitude de transmission du virus par  

les semences à 59 JAS sont résumés par la figure 16 B. On remarque que les 

incidences ont atteint 49% en 2001 en en 2004. Ces incidences ont atteint 28% en 

2002 contre 17% en 2003.  Si aucune différence n'a pu être observée quelque soit le 

taux initial de contamination des semences.  
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Figure 15. Incidence du CABMV à 31 jours après le semis dans les parcelles 

ensemencées avec des lots de graines à différents niveaux de contamination par 

le CABMV pour les variétés de niébé à forte aptitude (A) et à faible aptitude (B) 

de transmission du virus par graines  
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Figure 16. Incidence du CABMV à 59 jours après le semis dans les parcelles 

ensemencées avec des lots de graines à différents niveaux de contamination par 

le CABMV pour les variétés de niébé à forte aptitude (A) et à faible aptitude (B) 

de transmission du virus par graines  
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L'analyse de variance n'a pas montré de différence significative entre les divers taux 

initiaux de contamination des semences (F = 4,23; P=0,74). Chez les quatre variétés 

à faible pouvoir de transmission du virus par les graines, le taux de plants malades 

est resté en dessous de 9% même lorsque les semences étaient contaminées à 5%. 

Cependant, l'incidence dans les parcelles ensemencées avec des semences 

contaminées à 5% a été significativement supérieure aux cas des autres parcelles 

(F=9,89; P=0,02). 

 

1.3.3. L’étude de l’évolution de l'incidence de la maladie dans les parcelles  
 

1.3.3.1. Cinétique de propagation du CABMV à partir de chaque taux initial 
de contamination des semences chez les variétés à fort pouvoir de 
transmission du virus par graines 

 

Les résultats de l’étude de propagation du CABMV à partir de semences 

indemnes de virus chez les variétés à fort pouvoir de transmission du virus par les 

graines sont représentés par la Figure 17 A. On retient que la propagation de la 

maladie a été très rapide conduisant dans certains cas à des taux d’infection proches 

de 100% entre 45 et 52 après semis. Ce type de propagation rapide de la maladie a 

été particulièrement observé en 2001 et 2004. Des propagations beaucoup plus 

limitées ont été obtenues en 2002 et 2003 au cours desquelles l'incidence de la 

maladie à 38 JAS est restée inférieure à 30% et 10%, respectivement. Même à 59 

JAS, les incidences maximales ont été de 80% pour 2002 et de 20% pour 2003.  

L'évolution de l'incidence du CABMV dans les parcelles ensemencées avec 

des lots de graines indemnes de virus a été caractérisée par des variations 

importantes entre années et entre variétés de niébé 

Les résultats des incidences obtenus à partir de semences contaminées à 

0,05% sont représentés par la figure 17 B. On constate que les incidences 

enregistrées en 2001 et 2004 ont atteint 100% à 45 jours JAS. En 2002 et 2003, les 

infections secondaires ont pratiquement commencé 31 jours après les semis. 

Cependant, malgré le début tardif d'une propagation active de la maladie, l'incidence 

a atteint 70% en 2002 contre 30% en 2003 à la maturité (59 JAS). 

La figure 18 A a regroupé les résultats des incidences issues des semences 

contaminées à 0,25%. On retient que les incidences à 31 jours après semis  ont été  
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Figure 17. Propagation de la mosaïque du niébé transmise par pucerons de 2001 à 

2004 à partir de semences  indemnes de virus (A) et de semences 

contaminées à 0,05% (B) chez les quatre variétés à fort pouvoir de 

transmission du virus par graines.  
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supérieures à 60% en 2001 et 2004 à l'exception du cas de la variété Moussa local. 

Les incidences de 100% ont été atteintes à 38 JAS, plus précocement en 

comparaison avec les cas d'utilisation de semences indemnes de virus (45-52 JAS) 

ou contaminées seulement à 0,05% (45 JAS).  

En fin, l’utilisation des semences contaminées  à 0,5% a conduit aux résultats 

représentés par la figure 18 A et B. On voit que pendant les années 2001 et 2004, 

les plants ont été infectés en totalité entre 38 JAS et 45 JAS. En 2002 et 2003 les 

incidences maximales ont varié de 55 à 90% (2002) et 30 à 40% (2003) selon les 

variétés. Les infections secondaires très précoces particulièrement en 2001 et 2004 

ont été observées. En effet, à 17 JAS, l'incidence de la maladie dépassait six à trente 

fois les taux d'infection issus des graines contaminées. Or en 2002 et 2003, 

l'infection n'a commencé à se propager de façon rapide qu'à partir de 31 JAS.  

Les valeurs de l’aire sous les courbes de progression de la maladie ou Area 

Under Disease Progress Curve (AUDPC) sont présentées dans le tableau 13. On 

note que la progression de la maladie a été particulièrement plus forte en 2001 

(AUDPC = 3014,13) et en 2004 (AUDPC = 2887,24) et aucune différence 

significative n’a été observée entre ces deux années (P=0,225). Comparativement à 

ces deux années, le développement de la maladie a été plus faible  (P<0,001) en 

2002 (AUDPC =1067,61) et en 2003 (AUDPC =464,42). Par ailleurs, une différence 

très hautement significative (P=0, 00011) a été observée entre 2002 et 2003), le 

développement de la maladie ayant été très réduit en 2003. L’analyse de variance a 

révélé que le développement de la maladie a été pratiquement  le même chez toutes 

les variétés (F=0,137 ; dl=3 ; P=0,94). De même aucune différence significative n’a 

pu être mise en évidence entre les différents taux de contamination des semences 

quant à leur effet sur la propagation de la maladie (F=0,192 ; dl=3 ; P=0,90). Par 

contre, le développement de la maladie a très significativement varié d’une année à 

l’autre (F=309,67 ; dl=3 ; P<0,001).  
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Figure 18. Propagation de la mosaïque du niébé transmise par pucerons de 2001 à 

2004 à partir de semences contaminées à 0,25% (A) et 0,5% (B) chez les quatre 

variétés à fort pouvoir de transmission du virus par graines. 
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Tableau 13: Valeurs de l'aire sous la courbe de progression de la maladie (AUDPC)  

                chez les quatre variétés à fort pouvoir de transmission du virus par graine 

Taux de Année Variétés de niébé 

contamination 

des semences  

Gorom 

local KVX414-22-72 KVX30-309-6G Moussa local 

 2001 3242,26 j * 3106,25 j 2975,49 hi  2618,14 e 

 2002 890,37 c  1351,56 b  702,14 d 1090,04 d 

0% 2003 264,18 a  265,51 a  318,19 a 262,78  a 

 2004 2567,25gh 2766,75 gh  2622,48 gh  2368,31 f 

 2001 3341,14 j  3093,13 j  3275,52 hi  2192,44 e  

 2002 836,82 c 1164,63 b  776,16 d  1167,50 d 

0,05% 2003 346,85 a  327,53 a  329,32 a 542,75 a 

 2004 3018,37gh 2845,89 gh  2893,38 gh  2581,43 gh  

 2001 3516,59 j  3187,07 j 3195,61 hi  2459,43 e  

 2002 879,17 c  1427,51 b  824,01 d  1356,50 d 

0,25% 2003 431,24 a  430,96 a 453,22 a 664,34 a 

 2004 3164,12gh 2896,50 gh  3106,29 gh  2722,37 e 

 2001 3414,64 j 3006,50 j 3247,06 hi  2354,91 f  

 2002 1067,78 c 1241,94 b 789,32 d 1516,31 d 

0,5% 2003 772,91 a 646,17 a 665,28  a 709,52  a 

 2004 3322,48gh 3227,91 gh  3372,95 gh  2719,36 gh  

 
*Les valeurs suivies des mêmes lettres ne sont pas significativement différentes 

(P=0,05) selon le test de comparaison multiple de Newman-Keuls. 
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1.3.3.2. Cinétique de propagation du CABMV à partir de chaque taux initial 
de contamination des semences chez les variétés à faible pouvoir 
de transmission du virus par graines 

 

La propagation de la maladie chez les variétés à faible pouvoir de 

transmission du virus par les graines à partir de semences non contaminées est 

illustrée à la figure 19 A. Les plus fortes incidences de la maladie observées en fin de 

culture (59 JAS) ont été d’environ 20%, indiquant ainsi que l’infection a été faible 

chez les variétés de ce groupe. Chez la variété TVX3236 en particulier, les 

incidences ont été toutes inférieures à 5% quelle que soit l’année.   

Les résultats obtenus avec des semences contaminées par le virus à 0,25%  

sont illustrés par la figure 19 B.  On constate que les incidences maximales atteintes 

à 59 JAS ont varié entre 10% et 40%. Dans la plupart des cas, seule la variété 

TVX3236 a été la moins affectée par la maladie. L’effet moindre de la maladie sur 

cette variété en comparaison avec les autres variétés a été surtout visible au cours 

des années 2001 et 2004. 

Les caractéristiques de propagation de la maladie à partir de semences 

contaminées à 1% ou 5% ont été quasiment similaires (Figure 19 A et B). Les plus 

fortes propagations de la maladie ont été enregistrées en 2001 et 2004. Au cours de 

ces deux années, les incidences maximales atteintes ont été comprises entre 40% et 

50% alors qu'elles ont été toutes inférieures à 40% en 2002 et 2003. Par ailleurs, les 

infections secondaires sont généralement survenues de façon marquée à partir de 

17 JAS en 2001 et 2004.  

 Les valeurs de l’aire sous les courbes de progression de la maladie (AUDPC) 

sont présentées dans le tableau 14. Les valeurs moyennes de l’AUDPC obtenues à 

partir des différents  taux de contamination ont été les suivantes : 143 ,19 pour le 

taux de 0%, 216, 18 pour 0,25%, 360,24 pour 1% et 712,95 pour le taux de 5%.  A 

l’exception des taux de 0% et 0,25% qui ont conduit à des développements similaires 

de la maladie (P=0,302), tous les autres taux ont été à l’origine de progressions 

significativement différentes de la maladie. L’effet de l’année ainsi que celui du taux 

de contamination de semences déjà perceptibles à travers l’observation des 

cinétiques de progression de la maladie ont été mis en évidence à l’aide du calcul 

des valeurs de l’AUDPC. En effet, l’analyse de ces valeurs a montré que le 

développement de la maladie a très significativement varié en fonction des années   
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Figure 19. Propagation de la mosaïque du niébé transmise par pucerons de 2001 à 

2004 à partir de semences  indemnes de virus (A) et de semences 

contaminées à 0,25% (B) chez les quatre variétés à faible pouvoir de 

transmission du virus par graines. 
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Figure 20 : Propagation de la mosaïque du niébé transmise par pucerons de 2001 à 

2004 à partir de semences  contaminées à 1% (A) et 5% (B) chez les 

quatre variétés à faible pouvoir de transmission du virus par graines. 
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Tableau 14: Valeurs de l'aire sous la courbe de progression de la maladie (AUDPC)  
               chez les variétés à faible pouvoir de transmission du virus par graine 
 

Taux de contamination Variétés de niébé 

des 

semences Année KVX61-1 KN1 TVX3236 KVX396-4-5-2D 

 2001 276,61 bc * 322,07 cde 26,22 a 360,01 cde 

 2002 95,76 a 87,78 a  28,00 a  58,36 a  

0% 2003 24,92 a 16,56 a 16,17 a 65,135 a  

 2004 233,94 bc 349,93 cde 42,00 a 287,63 bc 

 2001 287,11 bc 654,82 e 54,39 a 488,78 de 

 2002 181,62 b 132,51 b 120,23 b 84,49 a  

0,25% 2003 72,98 a 37,24 a 38,40 a 72,07 a  

 2004 325,05 cde 474,88 de 51,73 a 382,59 cde  

 2001 275,45 bc 823,66 f 200,62 bc 674,63 e 

 2002 457,35 de 458,40 de 166,46 b 372,44 cde 

1% 2003 76,44 a 137,46 b 72,10 a 221,31 bc 

  2004 343,32 cde 671,48 e 155,51 b 657,23 e 

 2001 634,48 e 1068,20 f 672,21e 821,70 f  

 2002 810,60 f 810,67 f 706,86 f 717,22 f 

5% 2003 517,72 e 492,28 de 331,70 cde 457,03 de 

  2004 588,28 e 1062,71 f 785,89 f 930,97 f 

 
*Les valeurs suivies des mêmes lettres ne sont pas significativement différentes 

(P=0,05) selon le test de comparaison multiple de Newman-Keuls. 
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(F=4,49 ; dl = 3 ; P=0,0066). En particulier, la progression de la maladie a été très 

faible en 2003 (AUDPC = 165,55) comparé au cas de 2001 (AUDPC = 477,52), 2002 

(AUDPC = 330,54) et 2004 (AUDPC = 458,94). Le taux de contamination des 

semences a très fortement influencé le développement de la maladie (F=26,09, 

dl=3 ; P<0,0001). 

L'analyse de la relation entre le taux de contamination des semences et 

l'incidence de la maladie correspondant a permis d'obtenir les résultats consignés 

dans le tableau 15. On remarque que chez les variétés à fort pouvoir de transmission 

du CABMV par les graines, les corrélations entre les deux facteurs ont été 

significatives pour les variétés Gorom local et KVX414-22-72. Cela indique que 

l'utilisation de semences contaminées favorise le développement de la maladie. 

Chez les variétés KVX30-309-6G et Moussa local aucune relation significative et taux 

de contamination des semences  par le virus et l'incidence la maladie n'a été mise en 

évidence. 

 Pour les variétés à faible pouvoir de transmission du CABMV par graines, les 

coefficients de corrélations ont tous été significatifs. L'effet du taux de contamination 

des semences a été le plus significatif chez les variétés TVX3236 et KVX 61-1.  
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Tableau 15. Corrélations entre le taux de contamination des semences par le 

CABMV et l'incidence moyenne de la maladie de 2001 à 2004. 

Variété de niébé r Pa 

Gorom local 0,97 0,033*  

KVX414-22-72 0,99 0,015* 

KVX30-309-6G 0,9 0,101 (ns) 

Moussa local 0,85 0,15 (ns) 

KVX61-1 0,998 0,001*** 

KN1 0,96 0,036* 

TVX3236 0,99 0,00001*** 

KVX396-4-5-2D 0,986 0,014* 

 aProbabilité associée au coefficient de corrélation r ;  ns: non significatif;  * : 

significatif; ** : hautement significatif; *** : très hautement significatif 
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3.4.  Discussion 

La résistance  aux pucerons a été signalée chez différentes variétés de niébé 

à l’exemple de TVu 801, TVu 3000, et TVu 36  ou de fève à cheval  (Vicia faba) 

(Nkansah-Poku  et Hodgson, 1995 ; Laamari et al., 2008). La résistance observée a 

été attribuée au type antibiose au cours duquel les plantes empêchent le 

développement de l’insecte et en réduisent ainsi les populations. Au cours de cette 

étude, l’observation de populations similaires de pucerons chez l’ensemble des 

variétés de niébé suggère que ces variétés ne sont pas résistantes aux aphides. 

L’évaluation des populations de pucerons à 30 JAS a montré des niveaux 

élevés de pullulation. Hormis les dégâts directs sur les plants, ce niveau important de 

pullulation peut être à l’origine d’épidémies causées par le CABMV. Les 

recommandations courantes de protection phytosanitaire du niébé préconisent des 

traitements insecticides à 35 JAS (Ouedraogo et al., 2008).  Au regard des niveaux 

de populations de pucerons déjà atteints à 30 JAS, ce délai apparaît trop tardif. Il est 

donc nécessaire d’effectuer les traitements insecticides de façon plus précoce afin de 

maintenir les populations d’insectes à un niveau bas. Par ailleurs les fortes 

pullulations de pucerons sur les plants de niébé sur l’ensemble de la période d’étude 

indiquent que les populations de vecteurs constituent un facteur permanent de risque 

d’épidémie de mosaïque du niébé transmise par pucerons.  

Le niveau élevé de pullulation des pucerons vecteurs s’est reflété sur 

l’incidence de la maladie de la mosaïque du niébé évalué à 31 JAS. Des incidences 

élevées ont ainsi été obtenues en 2001 et 2004 chez les variétés de niébé à fort 

pouvoir de transmission du CABMV par graines. Cela traduit l’importance des 

transmissions secondaires en raison du fait que les taux d’infection primaires (taux 

de contamination des graines au semis) ne dépassaient pas 0,5%. En réalité, le virus 

ayant un temps d’incubation de 10 à 14 jours dans les plants de niébé (Kitajima et 

al., 2008), les populations de pucerons étaient déjà importantes trois semaines après 

le semis pour assurer des épidémies à 31 JAS. En somme, l’importance des 

épidémies à 31 JAS confirme la nécessité d’appliquer des mesures de contrôle avant 

cette date afin de limiter la propagation de la maladie. 

Les courbes de progression des maladies ont  été considérées par certains 

auteurs comme étant des signatures pour les épidémies (Campbell et Madden, 

1990). L’analyse de telles courbes a permis de comprendre les caractéristiques 
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épidémiologiques de nombreuses maladies chez l’homme, les animaux et les plantes 

(Van der Planck, 1963 ; Zaddock et Schein, 1979). Deux principaux modèles de 

progression des maladies ont été décrits en relation avec les cycles d’infection: le 

modèle monocyclique et le modèle polycyclique. Dans le modèle monocyclique, la 

maladie résulte d’un seul cycle d’infection (Zaddock et Schein, 1979).  Au cours 

d’une même saison, la maladie se développe seulement à partir d’un inoculum 

primaire. A l’inverse, le modèle polycyclique implique un développement de la 

maladie cycle après cycle. L’inoculum produit à la fin d’un cycle est réutilisé pour le 

développement de la maladie au cours du cycle suivant. Ainsi, la progression de la 

maladie au cours de la saison est souvent beaucoup plus importante à cause de la 

production d’inoculum secondaire.  

L’allure sigmoïde (forme en S) des courbes de progression de la mosaïque du 

niébé transmise par pucerons indique la nature polycyclique de la maladie. En effet, 

les premières infections résultent des transmissions du CABMV à partir d’inoculum 

primaire constitué essentiellement des semences contaminées. Les plants infectés 

issues de ces infections sont utilisés comme source d’inoculum secondaire pour la 

propagation de la maladie. L’importance du développement de la maladie dépend 

alors de plusieurs paramètres dont la quantité d’inoculum disponible, des populations 

et de l’activité du vecteur, etc.  

L’implication de plusieurs paramètres dans le développement des maladies 

particulièrement de celles de type polycyclique rend difficile la quantification des 

infections. La détermination de l’aire sous la courbe de progression de la maladie 

(AUDPC) (Shaner et Finney, 1977) a permis d’obtenir un important descripteur 

permettant de résumer la courbe de progression. Ce descripteur prend en compte la 

variation dans le temps de l’installation de la maladie, du taux d’accroissement de la 

maladie, de l’incidence finale (Campbell et Madden, 1990). Il permet aussi de faire 

des comparaisons quantitatives des épidémies. Au regard de son importance en 

épidémiologie, plusieurs travaux récents ont été conduits afin de simplifier son calcul 

(Jeger et Viljanen-Rollinson, 2001 ; Mukherjee et al., 2009). Ainsi, le calcul de 

l’AUDPC peut se faire à partir seulement de deux couples de données incidence-

temps, ce qui est moins fastidieux et permet un gain considérable de temps.  

L’utilisation de l’AUDPC a permis de comparer les effets du taux de 

contamination des semences et de l’année de culture sur le développement de la 

mosaïque du niébé transmise par pucerons. L’importance des épidémies causées 
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par le CABMV a été variable en fonction des années. Ainsi, 2001 et 2004 ont été des 

années de fortes infections tandis qu’à l’inverse, les infections ont été relativement 

faibles en 2002 et 2003. Ce caractère erratique des épidémies de mosaïque du 

niébé transmise par pucerons a aussi été  rapporté dans plusieurs cas d’infections à 

virus chez les plantes (Efron et al., 1989 ; Matthews, 1991), les animaux (Bicout et 

Artois, 2005) ou l’homme (Beveridge, 1991 ;  Ferrari et al., 2008). Il apparaît alors 

difficile d’appliquer certaines mesures de lutte prophylactiques si les épidémies ne 

sont pas prévisibles. Pour certaines maladies d’importance économique ou de santé 

publique, des modèles épidémiologiques ont été élaborés (Watson et al., 1975). 

Lorsqu’ils sont fiables, ces modèles constituent des outils précieux de décision pour 

la gestion des maladies. Leur élaboration est cependant fastidieuse car la fiabilité 

des modèles nécessite la collecte de données épidémiologiques sur de nombreuses 

années.  

Indépendamment des variations entre années, l’utilisation de deux groupes de 

variétés de niébé (variétés à fort pouvoir et variétés à faible pouvoir de transmission 

du CABMV par les graines) a eu un effet très marqué sur l’incidence de la maladie. 

Les taux d’infection chez les variétés du premier groupe ont toujours été largement 

supérieurs aux cas des variétés du second groupe même lorsque chez ces dernières 

les proportions de graines contaminées utilisées comme semences étaient dix fois 

plus élevées. Certains auteurs ont montré que la forte ou faible capacité des espèces 

de plantes à transmettre les virus par les graines ne permet pas nécessairement de 

juger de l’importance épidémiologique de la transmissibilité des virus par graine 

(Johansen et al., 1994). Une faible transmission de virus par graine peut être 

compensée par une efficiente transmission par vecteur et conduire à des épidémies 

dévastatrices (Dinant et Lot, 1992). A l’inverse de ces auteurs, nos résultats 

indiquent l’existence d’une certaine corrélation entre la capacité des variétés de 

niébé à transmettre le virus par les semences et les risques de survenue d’épidémies 

importantes.  

 Du fait que les variétés de niébé à faible pouvoir de transmission du CABMV 

par les graines aient été trouvées sensibles à l’inoculation mécanique du virus 

(Tignégré, 2002), leur comportement pourrait s’expliquer par une résistance à la 

transmission du CABMV par les pucerons au champ. Bien qu’apparemment rare, ce 

type de résistance a été identifié chez certaines variétés de niébé (Ladipo et Allen, 

1979 ; Cissé et al., 1997).  
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 En définitive, les résultats acquis dans ce chapitre indiquent que la présence 

de graines contaminées par le CABMV dans les lots de semences peut être à 

l’origine de fortes épidémies notamment chez les variétés de niébé à fort pouvoir de 

transmission du virus par les graines. L’utilisation de semences indemnes de virus ou 

peu contaminées est alors un paramètre important dans le contrôle des épidémies de 

la mosaïque du niébé transmise par pucerons. L’usage de semences de bonne 

qualité phytosanitaire a été l’une des plus anciennes méthodes de lutte contre les 

virus de plantes (Grogan et al., 1952 ; Zink et al., 1956). Si cette technique culturale 

est précieuse pour la lutte contre le CABMV, elle présente cependant des limites 

dans certains cas. En effet au cours des années de très fortes épidémies comme 

2001 et 2004, l’utilisation de semences indemnes de virus n’a pas suffi à maintenir 

les taux d’infection à un niveau bas (figure 13). L’adjonction d’autres paramètres 

comme le choix des semences à faible capacité de transmission du virus par les 

graines a été d’un apport très hautement significatif dans la gestion de la maladie. 

Cependant, même avec ces variétés, des taux d’infection non négligeables (environ 

20%) ont été obtenus. Cela indique la nécessité de prendre en compte des 

paramètres additionnels agissant sur le développement des épidémies de mosaïque 

du niébé transmise par pucerons. 
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2.1.  Introduction 
  

Les résultats du chapitre précédent ont indiqué que le développement des 

épidémies de mosaïque du niébé causé par le CABMV résultait de l’action de 

plusieurs paramètres. Parmi ces paramètres, la qualité phytosanitaire des semences 

et la variété de niébé tiennent une place importante, respectivement comme source 

d’inoculum primaire et facteur favorisant ou freinant la propagation de la maladie. 

Cependant, ils ne permettent pas à eux seuls de comprendre de façon satisfaisante 

comment les épidémies se développent. L’implication d’autres facteurs agissant sur 

le cours des épidémies a été évoquée.  

Le niébé est largement cultivé dans toutes les régions du Burkina Faso. Or, le 

pays présente des conditions environnementales contrastées selon un axe nord-sud. 

Ces conditions sont ainsi à l'origine de trois principales zones agro écologiques: la 

zone sahélienne au nord (pluviométrie annuelle de moins de 600 mm), la zone 

soudanienne  centre (600 à 900 mm de pluies par an) et la zone nord guinéenne au 

sud (plus de 1100 mm de pluies par an). L'existence de ces zones a une grande 

influence sur les systèmes de production du niébé. Ainsi, pour un groupe de variétés 

à cycles comparables, les cultures doivent être mis en place d'autant plus tôt que la 

pluviométrie est faible (Ouédraogo et al., 2008).  

Comme pour les conditions de culture du niébé, les contrastes agro 

écologiques peuvent aussi avoir une influence notable sur le développement des 

maladies virales qu'elles soient d'origine animales (Bhattacharya et al., 2005; Verma 

et al., 2008) ou végétales (Atiri et al., 2000; Konaté et Traoré, 1992). En effet, la 

pluviométrie, la température et les vents ont été signalés comme les trois principaux 

facteurs climatiques agissant sur le cours des épidémies virales à travers leurs effets 

à différents niveaux (Atiri et al., 2000) : le déclenchement des maladies, le niveau de 

population, l'activité et la migration  des vecteurs, l'état de développement des 

cultures et la disponibilité des sources d'inoculum sauvages. Dans le cas particulier 

du virus de la mosaïque du soja (SMV), un virus proche du CABMV, Irwin et  

Ruesink (1986) ont montré que les conditions climatiques ont une action 

déterminante sur l'importance des populations de pucerons ainsi que  les 

caractéristiques de vols des insectes et en définitive, sur la dissémination du SMV.  
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L'objectif principal des travaux résumés dans ce chapitre était d'étudier 

l'influence des zones agro écologiques sur le développement de la mosaïque du 

niébé causée par le CABMV. L'incidence et les caractéristiques de propagation de la 

maladie ont été déterminées dans chacune des trois zones agro écologiques du 

Burkina Faso en tenant compte de l'effet variétal observé au chapitre 3. Ainsi, une 

variété de niébé à forte aptitude de transmission du CABMV par les graines et une 

variété à faible aptitude ont été utilisées en combinaison avec différents taux de 

contamination des semences. La connaissance des caractéristiques 

épidémiologiques plus affinées en relation avec les zones agro écologiques  

devraient permettre la mise en place de meilleurs moyens de lutte contre la 

mosaïque du niébé causée par le CABMV.  
 

 
2.2. Matériel et méthodes 

 
2.2.1. Etude du développement des épidémies à Somnawaye, Sapouy (zone  
           soudanienne) et Niangoloko (zone nord guinéenne) 

La recherche des graines contaminées  a été décrite par la méthode décrite 

plus haut à la page 75 du chapitre précédant. 

Deux variétés de niébé ont été choisies pour l’expérimentation pendant trois 

ans 2002 à 2004: Gorom local représentant le groupe des variétés sensibles 

(Tignégré, 2000 ; Néya, 2002) avec quatre niveaux de contamination des semences 

(0% ; 0,05% ; 0,25% et 0,5%) et Kvx61-1 représentant celui des variétés tolérantes 

ou résistantes (Tignégré, 2000 ; Néya, 2002) avec quatre niveaux de contamination 

(0% ; 0,25% ; 1 et 5%).   

Chaque niveau est semé sur une parcelle de 200m² labourée puis billonnée 

après épandage d’engrais coton (NPK 14 : 23 : 14) à la dose de 100kg/ha en trois 

répétitions soit 24 par zone. Les parcelles sont isolées les unes des autres d’au 

moins 50m. La densité était d’une graine par poquet à raison de 0,20 m entre 

poquets et 0,80 m entre billons. Aucun traitement insecticide n’a été appliqué 

pendant la période d’observation. 
2.2.2. Les paramètres observés au cours de l’étude  

Le nombre de plants par parcelle élémentaire est compté à la germination. 

Les plantules malades issues des graines contaminées ont été comptées 10 Jours 

après semis. Les plants malades ont été dénombrés toutes les semaines à compter 

du dixième jour après semis jusqu’à 59 jours. La population des pucerons a été 
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évaluée sur chaque parcelle et par plant 30 jours après semis selon l’échelle de 

Jackai et Singh, (1988) graduée de 0 à 5.  

2.2.3. Les analyses statistiques 

  Les différences entre les incidences (taux d’infection) et l’évaluation des 

pucerons ont été testées en utilisant le test Z lorsqu’il s’agissait de comparer deux 

proportions ou le test du chi-carré (χ²) lorsqu’il s’agissait de plus de deux proportions 

(Stanton, 1996 ; Zar, 1999). Toutes les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide 

du logiciel STATISTICA version 6.0/2002. 

 
2.3. Les résultats 
 

2.3.1. L’évaluation de la population des pucerons 30 jours après le semis  
 

Les résultats de l'évaluation des populations de pucerons vecteurs dans les 

différentes localités sont regroupés dans les tableaux 16 et 17. Ces résultats 

montrent que l'ensemble des trois années d'expérimentation a été marqué par des 

pullulations de pucerons assez importantes. En effet, les notes de comptage ont été 

en général de 3 et 4 (20 à 500 insectes par plant de niébé). L'analyse de variance a 

montré que les pullulations de pucerons dans les parcelles de Gorom local ont été 

plus ou moins fortes selon les localités (F= 10,95; P= 0,0003). En particulier les 

populations de vecteurs ont été plus fortes à Niangoloko par rapport à Somnawaye 

(P= 0, 005) et Sapouy (P= 0,006). Par contre des niveaux similaires de pullulations 

ont été enregistrés à Somnawaye et Sapouy (P= 0,70). Par ailleurs l'analyse de 

variance a également mis en évidence un effet année. Il ressort ainsi que les 

populations d'insectes dans les parcelles de Gorom local ont été significativement 

plus importantes en 2004 (F= 0,007). Aucune différence significative n'a été 

observée entre les années 2002 et 2003. 

Comme dans les parcelles de Gorom local, les populations de pucerons sur 

les plants de KVX 61-1 ont été significativement plus importantes à Niangoloko (P< 

0,001) par rapport aux deux autres localités. Par contre, aucun effet temporel n'a été 

mis en évidence, ce qui indique des niveaux de populations similaires dans les 

parcelles de KVX 61-1 au cours des trois années d'expérimentation. 
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Tableau 16 : Evaluation des populations de pucerons sur les plants de Gorom local,  

30 jours après le semis dans les différentes localités 
 

Localités Taux de contamination des graines au semis (%) 

 2002  2003  2004 

 0 0,05 0,25 0,5  0 0,05 0,25 0,5  0 0,05 0,25 0,5 

Somnawaye 3al 2 3 3  3 3 3 3  3 3 3 3 

Sapouy 3 2 2 2  3 3 2 3  3 4 3 4 

Niangoloko 4 3 3 3  3 4 4 3  4 4 4 4 
ale nombre de pucerons a été estimé en utilisant l'échelle suivante: 0= pas de pucerons; 1=1 

à 4 pucerons/plant de niébé; 2= 5 à 20 pucerons/plant; 3= 21 à 100 pucerons/plant; 4=101 à 

500 pucerons/plant et 5= plus de 500 pucerons/plant 
 
 
 
 
 

Tableau 17 : Evaluation des populations de pucerons sur les plants de KVX 61-1,  30 

jours après le semis dans les différentes localités 
 

Localités Taux de contamination des graines au semis (%) 

 2002  2003  2004 

 

0 0,25 1 5  0 0,25 1 5  0 0,25 1 5 

Somnawaye 3al 3 3 3  3 3 3 3  3 3 3 3 

Sapouy 3 3 3 3  3 3 3 3  3 3 3 4 

Niangoloko 4 4 4 3  3 3 4 4  4 4 4 4 
ale nombre de pucerons a été estimé en utilisant l'échelle suivante: 0= pas de pucerons; 1=1 

à 4 pucerons/plant de niébé; 2= 5 à 20 pucerons/plant; 3= 21 à 100 pucerons/plant; 4=101 à 

500 pucerons/plant et 5= plus de 500 pucerons/plant 
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 2.3.2. L’incidence du CABMV à 31 et 59 jours après le semis selon les taux  
          de contamination initiale des semences 
 

Les résultats de l'évaluation de l'incidence du CABMV chez la variété de niébé 

Gorom local dans les trois localités représentant les zones agro climatiques du pays 

sont illustrés à la figure 21. Il ressort que les niveaux d'infection ont été toujours plus 

élevés à Niangoloko (41,8% et 92,7%, respectivement à 31 JAS et 59 JAS)  et à 

Sapouy (28,3% et 73,1%) par rapport à la localité de  Somnawaye (19,3% et 59,1%). 

L'analyse de variance a révélé qu'en moyenne, l'incidence du CABMV a 

significativement varié en fonction des localités aussi bien à 31 JAS (F=3,91; ddl = 2; 

P=0,032) qu'à 59 JAS (F=4,65; ddl = 2; P=0,0183). Par contre, les différences 

d'incidence entre Sapouy et Niangoloko n'ont pas été significatives à 31 JAS (P = 

0,133) et à 59 JAS (P= 0, 071). 

En plus de l'effet de la localité, l'analyse des résultats a aussi montré que 

l'incidence du CABMV à 31 JAS a significativement varié d'une année à l'autre (F= 

5,74; ddl= 2; P= 0,0084). Ainsi, l'incidence moyenne du CABMV en 2004 (60,9%) a 

été largement supérieure à celles de 2002 et de 2003 (P<0,001). Par contre, aucune 

différence significative n'a été observée (P= 0,54) entre les incidences moyennes en 

2002 (15,8%) et 2003 (12,6%). Cette influence de l'année à aussi été mis en 

évidence à 59 JAS (F= 5,65; ddl= 2; P= 0,0091). A cette date, les plus fortes 

incidences moyennes ont été enregistrées en 2004 (85,2%) et 2002 (83,7%) alors 

qu'une incidence nettement inférieure (56%; P<0,03) a été obtenue en 2003.  

Les résultats de l’évaluation des incidences chez la variété KVX61-1, sont 

illustrés par la figure 22. On constate qu’à 31 JAS, l'incidence moyenne à Niangoloko 

(8,3%) a été supérieure aux incidences obtenues à Sapouy (P = 0,009) et à 

Somnawaye (P = 0,016). Par ailleurs l'incidence moyenne à Sapouy (4,8%) a 

également été plus élevée (P = 0,02) que celle de Somnawaye (2,7%). A 59 JAS, 

l'incidence à Niangoloko a atteint 36,6%, un niveau significativement plus élevé (P = 

0,002) que celui atteint à Sapouy (15%) ou à Somnawaye (11,19%). 

Ces incidences ont été largement inférieures à celles obtenues chez Gorom 

local. Par contre, comme observé chez Gorom local, elles ont significativement varié 

d'une localité à l'autre (F= 11,1; ddl = 2; P<0,01) ou d'une année à l'autre (F=4,99; 

ddl = 2; P= 0,013) (Figure 22).  

L'influence des années sur les variations de l'incidence du CABMV a été  
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Figure 21 : Incidence du CABMV chez la variété de niébé Gorom local dans trois 

localités à 31 jours après le semis (A) et 59 jours après le semis (B). L'incidence a 

été évaluée pendant trois ans dans des parcelles ensemencées avec des graines 

indemnes de virus (0%) ou contaminées à différents niveaux (0,05%, 0,25% et 

0,5%).  
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Figure 22 : Incidence du CABMV chez la variété de niébé KVX 61-1 dans trois 

localités à 31 jours après le semis (A) et 59 jours après le semis (B). L'incidence a 

été évaluée pendant trois ans dans des parcelles ensemencées avec des graines 

indemnes de virus (0%) ou contaminées à différents niveaux (0,05%, 0,25% et 

0,5%).  
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moins marquée chez KVX61-1, les différences interannuelles n'ayant été 

significatives qu'à la date d'observation de 59 JAS (F = 4,99; ddl = 2; P = 0,013). En 

particulier, les incidences moyennes de 22,8% et 29,1% respectivement en 2002 et 

2004 ont été largement supérieures à celle de 2003 (10,9%). 

Les résultats de l’évaluation des incidences selon le taux de contamination 

initiale des semences sont regroupés dans le tableau 18. On retient que l'utilisation 

de différents taux de contamination des semences par le CABMV a aussi eu un effet 

marqué sur les niveaux d'infection chez chacune des deux variétés de niébé. En 

effet, chez la variété KVX61-1, l'incidence du CABMV a augmenté 

proportionnellement au taux initial de contamination des semences par le virus dans 

toutes les localités. Chez la variété Gorom local, des corrélations moins fortes mais 

significatives ont été mises en évidence entre les deux paramètres. Cependant, 

l'effet du taux de contamination des semences sur l'incidence a été complètement 

masqué par les niveaux d'infection élevés à 59 JAS pour la localité Niangoloko. Dans 

ce cas, les incidences ont été pour la plupart proches de 100%. 

 
Tableau 18 : Corrélations entre le taux de contamination des semences et 

l'incidence moyenne du CABMV dans les différentes localités à 31 et 59 

jours après le semis 

Taux contamination Date d'observation 
des semences  31 jours après semis  59 jours après semis 
 Somnawaye Sapouy Niangoloko  Somnawaye Sapouy Niangoloko
KVX 61-1        
0% 0,57 1,89 3,97 5,33 8,89 26,59 
0,25% 1,42 3,32 4,76 8,25 12,63 34,07 
1% 1,72 4,22 7,13 10,61 14,63 34,83 
5% 7,03 9,72 17,22 20,57 23,82 50,81 
       
ra 0,995 0,991 0,999 0,985 0,973 0,965 
Pb 0,005** 0,009** 0,0007*** 0,015* 0,027* 0,035* 
Gorom local       
0% 12 19,48 28,39 45,74 62,86 93,11 
0,05% 17,65 22,22 38,74 52,24 68,82 85,48 
0,25% 18,71 28,83 46,23 59,34 72,08 93,11 
0,5% 28,79 42,5 53,83 78,94 88,73 99,22 
       
ra 0,95 0,994 0,941 0,987 0,97 0,76 
Pb 0,05* 0,006** 0,05* 0,013* 0,03* 0,22 (ns) 
acoefficient de corrélation r 
bprobabilité associée à r : * significatif (seuil de 5%), ** hautement significatif (seuil de 

1%), *** très hautement significatif (seuil de 01%), ns non significatif  
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2.3.3.  La propagation de la mosaïque du niébé causé par le CABMV  
 
2.3.3.1. Chez  la variété Gorom local 

Les résultats de l'évaluation des cinétiques de propagation de la mosaïque du 

niébé dans les trois localités à partir de semences saines ou contaminées à 

différents taux (0,05%, 0,25% et 0,5%) sont illustrés à la figure 23. Il ressort que 

quelque soit le taux initial de contamination des semences et l’année, la vitesse de 

propagation est très rapide à Niangoloko rapide à Sapouy et modéré à Somnawaye.  

L’analyse de variance des valeurs de AUDPC (aire sous la courbe de 

progression de la maladie) a indiqué des différences non significatives entre taux de 

contamination de semences (F=0,7 ; dl=3 ; P=0,6). Par contre, elle a montré que le 

développement de la maladie n’a pas été similaire dans les localités, ni au cours des 

années. En effet, la comparaison des valeurs de l’AUDPC (tableau 19) a révélé que 

les différences entre localités sont très hautement significatives (F=26,94 ; dl = 2 ; 

P<0,0001). La progression de la maladie a été très importante à Niangoloko (AUDPC 

= 2469,6), largement au delà des situations observées à Sapouy (AUDPC = 1670 ; 

P=0,0002) et à Somnawaye (AUDPC = 1323,3 ; P=0,00013). Par ailleurs, un 

développement plus important de la maladie a été observé à Sapouy en 

comparaison avec Somnawaye (P=0,04). 

Des différences très hautement significatives ont aussi été observées entre 

années dans le développement de la maladie indépendamment des taux de 

contamination des semences (F=76,61 ; dl = 2 ; P<0,0001). La comparaison des 

valeurs moyennes de l’AUDPC a montré que la progression de la maladie a été 

significativement plus importante en 2004 (AUDPC=2923,67) par rapport à 2002 

(AUDPC=1625,5 ; P=0 ,00014) et à 2003 (AUDPC=913,7 ; P=0 ,00013). La 

comparaison des valeurs de l’AUDPC en 2002 et 2003 a indiqué que le 

développement de la maladie a été très peu important en 2003 (P=0,0003). 

 

2.3.3.2. Chez la variété KVX 61-1 
Les résultats de l'évaluation des cinétiques de propagation de la mosaïque du 

niébé dans les trois localités à partir de semences saines ou contaminées à 

différents taux (0,25%, 1% et 5%) sont illustrés à la figure 24. On se rend compte 

que contrairement à la variété Gorom local, le développement de la maladie a été 

influencé par le taux de contamination des semences. Le tableau 20 regroupe les  
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Tableau 19 : Valeurs AUDPC (aire sous la courbe de progression de la maladie)       

chez Gorom local 
 

Taux de contamination Année Localités     

des semences   Somnawaye Sapouy Niangoloko 

0% 2002 274 1136 2749 

 2003 279 325 1590 

  2004 2465 2642 3230 

0,05% 2002 623 1323 2402 

 2003 340 556 1126 

  2004 2465 2478 2965 

0,25% 2002 617 1348 2609 

 2003 427 613 1161 

  2004 2968 3216 3391 

0,50% 2002 1651 2120 2654 

 2003 757 1426 2364 

  2004 3013 2857 3394 

 
 

 

Tableau  20 : Valeurs AUDPC (aire sous la courbe de progression de la maladie) chez 
KVX61-1 
 
Taux de contamination Année Localités     

des semences   Somnawaye Sapouy Niangoloko 

0% 2002 48 168 712 

 2003 25 126 200 

  2004 177 214 820 

0,25% 2002 62 247 575 

 2003 63 164 253 

  2004 317 443 703 

1% 2002 103 286 935 

 2003 68 167 276 

  2004 327 463 702 

5% 2002 397 416 1553 

 2003 444 643 736 

  2004 519 834 1250 

 

 106



Chapitre 2 : Effet des zones agro écologiques sur la propagation du CABMV 
 

 

 

02040608010
0

10
17

24
31

38
45

52
59

10
17

24
31

38
45

52
59

10
17

24
31

38
45

52
59

D
at

es
 d

'o
bs

er
va

tio
n 

(J
ou

rs
 a

pr
ès

 s
em

is
)

Incidence (%)
S

om
na

w
ay

e
S

ap
ou

y
N

ia
ng

ol
ok

o

20
02

20
03

20
04

A

02040608010
0

10
17

24
31

38
45

52
59

10
17

24
31

38
45

52
59

10
17

24
31

38
45

52
59

D
at

es
 d

'o
bs

er
va

tio
n 

(J
ou

rs
 a

pr
ès

 s
em

is
)

Incidence (%)

S
om

na
w

ay
e

S
ap

ou
y

N
ia

ng
ol

ok
o

20
02

20
03

20
04

B

02040608010
0

S
om

na
w

ay
e

S
ap

ou
y

N
ia

ng
ol

ok
o

10
17

24
31

38
45

52
59

10
17

24
31

38
45

52
59

10
17

24
31

38
45

52
59

Incidence (%)

D
at

es
 d

'o
bs

er
va

tio
n 

(J
ou

rs
 a

pr
ès

 s
em

is
)

20
02

20
03

20
04

02040608010
0

10
17

24
31

38
45

52
59

10
17

24
31

38
45

52
59

10
17

24
31

38
45

52
59

So
m

na
w

ay
e

Sa
po

uy
N

ia
ng

ol
ok

o

Incidence (%)

D
at

es
 d

'o
bs

er
va

tio
n 

(J
ou

rs
 a

pr
ès

 s
em

is
)

20
02

20
03

20
04

D
C

 

Fi
gu

re
 2

4 
: P

ro
pa

ga
tio

n 
de

 la
 m

os
aï

qu
e 

du
 n

ié
bé

 a
u 

ch
am

p 
ch

ez
 la

 v
ar

ié
té

  K
V

X
61

-1
 à

 p
ar

tir
 d

e 
se

m
en

ce
s 

 

   
   

   
  i

nf
ec

té
es

 p
ar

 le
 C

A
B

M
V

 à
 0

%
 (A

), 
0,

25
%

 (B
), 

1%
 (C

) e
t 5

%
 (D

)  

 107



Chapitre 2 : Effet des zones agro écologiques sur la propagation du CABMV 
 

résultats de l’analyse de variance des valeurs AUDPC. Il ont ainsi montré un effet 

très hautement significatif du taux de contamination des semences (F=8,96 ; dl=3 ; 

P=0,0004). Les valeurs moyennes de l’AUDPC ont été respectivement de 754,53 

pour le taux de contamination de semences de 5%, 369,6 (taux de 1%), 313,94 (taux 

0,25%) et 276,66 pour les semences indemnes de virus. La comparaison de ces 

valeurs a montré que la plus forte progression de la maladie a été obtenue avec le 

taux de 5% (P=0,017). L’analyse de régression entre les valeurs de l’AUDPC et le 

taux de contamination des semences a mis en évidence une très forte corrélation 

entre les paramètres (r = 0,99). 

L’analyse des valeurs de l’AUDPC a aussi montré que la progression de la 

maladie a varié d’une localité à l’autre (F=14,2 ; dl =2 ; P=0,00006). Ainsi la maladie 

a été significativement plus importante à Niangoloko (AUDPC = 726,02) qu’à Sapouy 

(AUDPC =347,49 ; P=0,0009) et Somnawaye (AUDPC =212,84 ; P=0,0002). Par 

contre, le développement de la maladie a été similaire à Sapouy et à Somnawaye 

(P=0,19). 

L’effet année sur la progression de la maladie observé dans le cas de Gorom 

local a aussi été observé pour KVX61-1 (F=4,65 ; dl=2 ; P=0,02). Les valeurs de 

l’AUDPC pour les trois années ont été de 458,55 pour 2002, 263,54 pour 2003 et 

563,96 pour 2004.  Ainsi, la progression de la maladie a été significativement plus 

forte en 2004 par rapport à 2003 (P=0,015). Cependant, aucune différence 

significative n’a pu être mise en évidence entre 2002 et 2004 (P=0,3). 
 

 2.4. Discussion  
L’épidémiologie des maladies virales de plantes est marquée par quatre 

principaux paramètres : l’agent pathogène, la plante hôte, l’environnement et le 

temps (Browning et al., 1977). Parmi ces paramètres, l’environnement joue un rôle 

de très grande importance. En effet, il se compose de plusieurs facteurs capables 

d’influer sur le cours des épidémies. Il s’agit par exemple des conditions de sol, 

d’exposition des plants et des conditions climatiques faisant intervenir la 

température, les précipitations, le rayonnement, la vitesse et la direction des vents, 

etc. (Rotem, 1978). Pour les virus transmis par vecteur, les conditions climatiques 

sont des facteurs prépondérants pour l’abondance et les fluctuations des 

populations. Au cours des travaux présentés dans ce chapitre, l’évaluation des 

populations de pucerons vecteurs du CABMV a mis en évidence une plus grande 
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pullulation de pucerons à Niangoloko dans la zone nord guinéenne. Plusieurs 

facteurs environnementaux (précipitations, température, saison etc.) ont été signalés 

comme ayant une influence sur la dynamique des populations de pucerons (Alonso-

Prados et al., 2003 ; Estay et al., 2008). Selon Aheer et al., 2007, les précipitations 

constituent le facteur ayant le plus prépondérant rôle. L’observation de populations 

plus fortes de pucerons à Niangoloko confirme ce résultat.  

L’effet de la localité sur l’abondance des populations a été observé au cours 

des trois années d’expérimentation, confirmant ainsi la pertinence de conditions 

environnementales dans l’augmentation des populations de pucerons vecteurs. Par 

ailleurs, l’influence de la localité sur le développement des insectes a été observée 

aussi bien chez la variété Gorom local que chez KVX61-1.  Les fortes pullulations de 

populations de pucerons vecteurs indépendamment de la variété de niébé ou de 

l’année indiquent que les épidémies de mosaïque du niébé sont à redouter si 

d’autres facteurs épidémiologiques sont favorables. Il est nécessaire d’appliquer ou 

de développer des moyens de gestion des populations de pucerons pour les 

maintenir à des niveaux suffisamment bas afin de minimiser leur effet sur le 

développement des épidémies.    

Les taux d’infection du niébé par le CABMV à 31 et 59 JAS ont varié en 

fonction des zones agro écologiques. En effet, en dépit de variations annuelles, 

l’incidence de la maladie a été trouvée plus forte à Niangoloko (zone nord 

guinéenne) qu’à Sapouy et Somnawaye (zone soudanienne). Les niveaux d’infection 

enregistrés dans les différentes zones reflètent en partie l’effet des populations de 

pucerons vecteurs qui ont été souvent plus importantes à Niangoloko. Néanmoins 

dans certains cas, aucune relation n’a été trouvée entre les deux paramètres. Ainsi, 

des incidences significativement différentes ont été enregistrées dans les champs de 

KVX61-1 à Sapouy et Somnawaye alors que des niveaux similaires de populations 

de pucerons ont été observés dans les deux localités. De même, malgré une plus 

forte pullulation de pucerons à Niangoloko, l’incidence de la maladie dans cette 

localité a été similaire au cas de Sapouy aussi bien à 31 JAS qu’à 59 JAS. Ces 

résultats indiquent que d’autres paramètres interviennent également pour moduler 

l’effet des populations du vecteur sur les niveaux d’infections. L’un des ces facteurs 

pourrait être la composition des populations du vecteur (Irwin et Goodman, 1981). En 

effet, plusieurs espèces de pucerons sont capables de transmettre le CABMV mais 

elles diffèrent quant à leur aptitude génétique à transmettre le virus (Bashir et al., 
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2002). Aphis craccivora est la principale espèce signalée comme étant impliquée 

dans la propagation de la mosaïque du niébé au Burkina Faso (Dabiré, 1990) mais le 

rôle d’autres espèces reste à déterminer.  

Les effets localité, année et taux de contamination des semences mis en 

évidence lors des évaluations de l’incidence de la maladie à 31 et 59 JAS ont été  

confirmés par l’analyse des courbes de progression de la maladie sur l’ensemble de 

la période de culture. En effet, le développement de la maladie a significativement  

été plus important à Niangoloko et les épidémies ont été moins fortes en passant à la 

localité de Sapouy puis à celle de Somnawaye. Cet effet de la localité sur le 

développement des épidémies est sans doute le reflet de l’influence des conditions 

climatiques qui prévalent dans ces localités. Cependant, l’effet individuel des 

principaux facteurs climatiques dans chacune des localités n’a pas été étudié au 

cours de ces travaux. La détermination du rôle des principaux facteurs climatiques 

en y associant d’autres paramètres relatifs au vecteur et au taux de contamination 

des semences pourrait permettre de bâtir des modèles mathématiques (Watson et 

al., 1975 ; Traoré, 1993). Si ces modèles sont validées, elles permettent de mieux 

appréhender les interactions entre les différents paramètres épidémiques et de 

mettre sur pied des méthodes de gestion de la maladie sous la forme d’intervention 

sur seuil (Watson et al., 1975.  

L’effet du taux de contamination des semences sur le développement des 

épidémies a été particulièrement manifeste avec la variété de niébé KVX61-1. Des 

corrélations positives montrant que le niveau des épidémies a varié 

proportionnellement au taux de contamination des semences ont ainsi été mises en 

évidence. Pour la variété Gorom local, de telles corrélations n’ont été obtenues 

qu’avec l’incidence à 31 JAS et les taux d’infection dans les localités de Sapouy et 

Somnawaye où les conditions de développement de la maladie étaient moins 

favorables. Dans les conditions favorables comme celles ayant prévalu à 

Niangoloko, la relation incidence de la maladie taux de contamination des semences 

a été complètement brouillée. Ces résultats suggèrent que la contamination des 

semences par le CABMV joue certes un rôle important dans la propagation de la 

maladie de la mosaïque du niébé mais qu’elle n’est pas toujours déterminante à elle 

seule.  

Les caractéristiques de la dissémination du CABMV dans les champs  

ensemencés les uns avec Gorom local et les autres avec KVX61-1 montrent que la 
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combinaison variété x taux de contamination des semences peut permettre de 

maintenir les d’infections à un niveau bas. Cependant, même l’utilisation de 

semences indemne de virus chez la variété KVX61-1 ayant présenté les plus faibles 

épidémies a conduit à des niveaux d’infection relativement importants notamment à 

Niangoloko (figure 24). Dans la perspective d’une intensification de la culture du 

niébé sur l’ensemble du pays, il est indispensable d’adjoindre d’autres moyens de 

lutte contre le CABMV au choix variétal et à l’utilisation de semences peu 

contaminées. Du fait que le virus soit  disséminé par les pucerons, le contrôle des 

populations du vecteur pourrait être un moyen supplémentaire de choix (Jackai et al., 

1985 ; Lepoive, 1989 ; Messianen et al.,1991 .  
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3.1.  Introduction 
 

La lutte contre de nombreux agents phytopathogènes comme les bactéries, 

les champignons, les nématodes, etc. bénéficie largement de l'utilisation de 

pesticides adaptés. A l'inverse de ces groupes d'organismes, la lutte contre les virus 

ne peut pas se faire par l'utilisation de substances de type "virucide" à cause du fait 

qu'il s'agit d'agents pathogènes parasites intracellulaires obligatoires dépourvus 

d'activités métaboliques propres (Rossel et Thottappilly , 1985).  

La lutte contre les virus de plantes est ainsi réalisée de façon indirecte par 

l'intermédiaire de trois groupes de moyens ayant chacun une efficacité plus ou moins 

bonne suivant les maladies. On distingue ainsi: 

- Les moyens de lutte culturale dont le but principal est de limiter l'infection au champ 

à travers la réduction de la quantité d'inoculum interne et externe. En pratique, il 

s'agit de l'adoption de mesures comme l'utilisation de semences indemnes de virus, 

le choix approprié de dates de semis ou de plantation, l'élimination des hôtes 

alternatifs des virus, l'éradication des plants malades au champ, etc. Pour être 

efficientes, ces mesures doivent souvent s'appuyer sur de bonnes connaissances de 

l'épidémiologie des maladies (Thresh, 1982) 

- La lutte génétique qui est basée sur l'utilisation de variétés résistantes ou 

tolérantes. C'est le moyen le plus souhaitable à cause du fait qu'il est moins 

contraignant pour le producteur et respectueux de l'environnement tout en étant 

souvent très efficace (Leung et al., 2003). Néanmoins, il est indispensable de 

disposer de sources de résistances aux virus et la possibilité de transfert de ces 

résistances dans les variétés désirées. Par ailleurs, une limite importante de la lutte  

génétique est l'émergence de variants viraux capables de contourner les résistances 

(MacDonald et Linde, 2002; Garcia-Arenal et MacDonald, 2003, Gomez et al., 2009). 

- La lutte chimique par l'utilisation de pesticides (insecticides, nématicides, 

fongicides) lorsque la dissémination du virus se fait par vecteurs de façon 

prépondérante.  

Les insecticides ont été les pesticides les plus utilisés pour limiter soit les 

dégâts directs causés par les nombreuses espèces d'insectes ravageurs de 

végétaux, soit les dégâts indirects causés par les virus transmis par insectes, ou 

pour les deux objectifs à la fois. Par exemple, le cas des thrips qui font chuter les 
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fleurs de niébé entraînant d’importantes pertes de rendement (Singh et Allen, 1979) 

ou des mouches banches vecteurs des géminivirus causant d’importants dégâts sur 

les plantes maraîchères (Messiaen et al.,1991). 

Dans le cas de la mosaïque du niébé et des autres virus infectant cette plante, 

la lutte chimique a été utilisée de façon limitée à cause de son succès seulement 

partiel (Rossel et Thottappilly , 1985) mais aussi des problèmes de toxicité pour 

l'homme et l'environnement. La faible efficacité des traitements insecticides pour 

lutter contre les maladies virales est très courante dans le cas des virus transmis 

selon le mode non persistant, à l'exemple du CABMV (Semal et Vanderveken, 1989 

(Messiaen et al.,1991). En effet, au regard du caractère  quasi instantané du 

prélèvement et de l’inoculation de ces virus, la plupart des traitements insecticides 

s’avèrent inopérants ou accroissent même l’extension des épidémies en perturbant 

les pucerons vecteurs et en accentuant leurs mouvements de plante en plante. 

Cependant, des insecticides de type pyréthrinoïdes, capables de créer un effet de 

choc par contact se sont révélés efficaces dans la lutte contre ce type de virus. C’est 

le cas de la deltaméthrine (insecticide de contact) et du systoate ou du diméthoate 

(insecticides systémiques) pour autant que les vecteurs n’aient pas acquis de 

résistance vis à vis de ces substances.  

 En définitive, les limites des différentes méthodes de lutte contre les virus ont 

conduit à l'adoption d'une approche intégrée faisant intervenir deux ou plusieurs 

méthodes (Anonyme, 2006, Shirshikar, 2008). Bien que cette approche ait été 

recommandée dans la protection du niébé contre les maladies virales (Rossel et 

Thottappilly, 1985), peu de travaux ont été conduits pour en définir les conditions de 

mise en œuvre.  

 Dans les chapitres précédents, deux facteurs importants du développement 

des épidémies de mosaïque du niébé ont été la variété de niébé et la qualité 

sanitaire des semences. Les recommandations sur le régime de traitements 

chimiques pour la protection du niébé suggèrent deux applications d'insecticides dont 

la première doit intervenir 35 jours après semis (Ouédraogo et al.,(2008).  Ce régime 

de protection chimique du niébé a été mis au point pour lutter particulièrement contre 

les dégâts directs causés par les insectes. Au cours des travaux décrits dans le 

présent chapitre, les paramètres "gentoype de niébé" et "qualité sanitaire des 

semences" ont été associés à la lutte chimique contre les pucerons afin de 

rechercher un meilleur niveau de gestion de la maladie.  

 113



Chapitre 3: Gestion intégrée du CABMV 
 

3.2.  Matériel et méthodes 
3.2.1. L’étude du traitement insecticide sur l’évolution du CABMV  

La recherche des graines contaminées  a été décrite par la méthode décrite 

plus haut à la page 75 du chapitre précédant. 

Pendant trois années consécutives (2002-2004), des lots de semences 

contaminés par le CABMV à 0%, 0,05%, 0,25% et 0,5% ont été constitués pour les 

variétés de niébé KVX30–309-6G, KVX414-22-72, Gorom local et Moussa local. 

D’autres lots de graines contaminées à 0%, 0,25%, 1% et 5% ont également été 

constitués pour quatre autres variétés: KVX61-1, KVX396-4-5-2D, KN1 et TVX3236.  

Pour chaque niveau de contamination, les graines ont  été semées sur une 

parcelle de 200 m² qui a préalablement été labourée puis billonnée après épandage 

d’engrais coton à la dose de 100kg/ha en quatre répétitions soit 128 parcelles 

élémentaires. Deux répétitions serviront de témoins non traité. Pour chaque 

répétition, les parcelles sont rangées dans le sens croissant du taux de 

contamination. Les plants malades ont été dénombrés toutes les semaines à 

compter du dixième jour après semis jusqu’à 59 jours. La population des pucerons a 

été évaluée sur chaque parcelle 30 jours après semis. Un seul traitement de 

mélange de deux insecticides (deltaméthrine et systhoate) a été appliqué 31 jours 

après semis à la dose 2 ml par litre chacun sur deux répétitions. La deltaméthrine 

dont le non commercial est le décis de formule C22H19Br2NO3  est un pyréthroïde  ou 

produit de contact. Le systhoate ou diméthoate C5H12NO3PS2 est un organo 

thiophosphate  systémique dont la rémanence dure deux à trois semaines.   

  Site: Kamboinsé.  

Les paramètres observés et les analyses statistiques sont ceux décrits à la page 76. 
 
3.3. Les résultats 
 
3.3.1. L’effet du traitement insecticide sur la dissémination du CABMV chez les 

variétés à fort pouvoir de transmission du virus par les graines 
 La propagation de la mosaïque du niébé causée par le CABMV a été suivie 

chez les variétés à forte capacité de transmission du virus par les graines (Gorom 

local, KVX414-22-72, KVX30-309-6G et Moussa local), dans les parcelles traitées et 

les parcelles non traitées. Les courbes de progression de la maladie dans les 

parcelles ayant reçu des semences indemnes de virus ou contaminées à différents 

niveaux sont illustrées aux figures 25 et 26. On voit que le traitement insecticide 

 114



Chapitre 3: Gestion intégrée du CABMV 
 

effectué à 31 jours après semis a induit des effets plus ou moins marqués sur le 

développement de la mosaïque du niébé. Par ailleurs, la propagation de la maladie a 

été sujette à d'importantes variations entre années et dans une moindre mesure 

entre variétés de niébé ou entre taux de contamination des semences. En effet, au 

cours des années 2002 et 2003, l'incidence de la maladie est restée très faible 

jusqu'à 31 JAS puis les infections se sont produites de façon rapide. Malgré ce 

développement rapide de la maladie, l'effet des traitements insecticides a été 

clairement perçu dans la plupart des cas. Les pentes des courbes de progression de 

la maladie dans les parcelles non traitées ont été plus fortes que dans le cas des 

parcelles traitées. En conséquence, le développement de la maladie a été moins 

important dans les parcelles traitées.  

L'effet des traitements insecticides sur la progression de la maladie a été 

beaucoup plus perçu au cours de l'année 2004 quelque soit le taux de contamination 

des semences. Dans les parcelles non traitées, la progression de la maladie est 

restée régulière et les incidences ont pratiquement atteint 100% à partir de 52 JAS. 

Par contre, dans les parcelles traitées, le développement de la maladie a été 

fortement ralenti à partir de la semaine ayant suivi la date du traitement.  

Les valeurs de l'aire sous les courbes de progression de la maladie (AUDPC) 

représentant l'intensité de la mosaïque du niébé dans les parcelles traitées et les 

parcelles non traitées ont été calculées et consignées dans le Tableau 21. On retient 

que la comparaison de ces valeurs a montré des différences très hautement 

significatives (P<0,001) de développement de la maladie dans les deux types de 

parcelles. En particulier, l'effet du traitement insecticide dans les parcelles en 2004 a 

conduit à une forte réduction des incidences dans toutes les parcelles quel que soit 

le taux initial de contamination des semences.  La réduction de la maladie suite au 

traitement insecticide a été plus marquée lorsque les semences indemnes de virus 

ou contaminées à 0,05% ont été utilisées. En 2002 et 2003, l'effet du traitement 

insecticide a été significatif dans la plupart des cas. Cependant, dans quelques cas, 

les différences entre parcelles traitées et parcelles non traitées ont été très peu 

marquées. Il s'agit principalement du cas de la variété de niébé KVX30-309-6G et 

Gorom local traduisant ainsi les variations entre génotypes de niébé.  
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Figure 25 : Propagation de la mosaïque du niébé dans les parcelles ayant subi un 

traitement insecticide (------- ) ou non (-- - ) de 2002 à 2004. Les parcelles ont été 

ensemencées avec des graines de différentes variétés de niébé, indemnes de virus 

(A) ou contaminées à 0,05% (B). 
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Figure 26 : Propagation de la mosaïque du niébé dans les parcelles ayant subi un 

traitement insecticide (------- ) ou non (-- - ) de 2002 à 2004. Les parcelles ont été 

ensemencées avec des graines de différentes variétés de niébé, contaminées à 

0,25% (A) ou 0,5% (B). 
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3.3.2. L’effet du traitement insecticide sur la dissémination du CABMV 
chez les variétés à faible pouvoir de transmission du virus par les graines 

Les résultats de l’évaluation des incidences obtenues à partir de semences 

indemnes et contaminées à 0,25% sont illustrés à la figure 27. On remarque que 

l'incidence de la maladie est restée inférieure à 10% en 2002 et 2003. Même en 

2004, apparue comme l'année de plus forte épidémie, les taux d'infection maximums 

ont été d'environ 20% en fin de culture. Par ailleurs, la propagation secondaire de la 

maladie a été tardive (28 à 45 JAS) dans la plupart des cas. La propagation de la 

mosaïque du niébé causée par le CABMV a été faible chez les variétés à faible 

capacité de transmission du virus par les graines. En particulier, avec les semences 

indemnes de virus ou peu contaminées.  

 Les résultats de l'utilisation de semences contaminées par le CABMV à 1% et 

5% sont illustrés par la figue 28. On retient que  le développement de la maladie a 

été plus important.  Les incidences finales ont atteint 20% en 2002 et 2003 alors 

qu'elles ont été proches de 60% en 2004. De plus, dans plusieurs cas, la 

contamination secondaire dans les parcelles a commencé avant 31 JAS. 

 L'effet du traitement insecticide sur la propagation de la maladie n'est pas 

clairement apparu dans les cas où l'incidence de la maladie est reste faible. Il s'agit 

des situations observées en 2002 et 2003 avec les semences peu ou pas 

contaminées par le CABMV. Par contre en 2004, avec des semences contaminées à 

1% et 5%, il a été possible de faire une distinction claire entre d'une part les courbes 

de progression de la maladie dans les parcelles traitées et d'autre part, celles 

obtenues à partir des résultats des parcelles non traités. 

 Les résultats de l'analyse des différences entre valeurs de l'AUDPC obtenues  

respectivement dans les parcelles traitées et les parcelles non traitées regroupés 

as eu d'effet significatif sur la 

variation de l'incidence de la maladie. Par contre, des différences significatives ont  

généralement été mises en évidence dans le cas où des semences contaminées à 

1% ou 5% ont été utilisées. Les plus grandes différences entre parcelles traitées et 

parcelles non traitées ont été observées en 2004. Chez toutes les variétés de niébé  

dans le tableau 22. Ils ont permis de mieux mettre en évidence l'effet des traitements 

insecticides. En raison de la faible propagation de la maladie intervenue en 2002 et 

2003 dans les parcelles ensemencées avec des graines peu ou pas contaminées 

(taux de 0% et de  0,25%), le traitement insecticide n'a p
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Figure 27 : Propagation de la mosaïque du niébé chez les variétés à faible capacité 

de transmission du CABMV par les graines de 2002 à 2004. Les parcelles ont été 

ensemencées avec des graines indemnes de virus (A) ou contaminées à 0,25% (B) 

et ont subi un traitement insecticide (------- ) ou non (-- -).  
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Figure 28 : Propagation de la mosaïque du niébé chez les variétés à faible capacité 

e transmission du CABMV par les graines de 2002 à 2004. Les parcelles ont été 

nsemencées avec des graines contaminées par le virus à 1% (A) ou 5% (B) et ont 

ubi un traitement insecticide (------- ) ou non (-- - ).  
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à l'exception de TVX3236, les valeurs de l'AUDPC ont été très significativement 

férieures dans les parcelles traitées en comparaison avec celles des parcelles non 

traitées.  

 
3.3.3. Le développement de la mosaïque du niébé avant et après le 

traitement insecticide  
 

Afin de déterminer si le traitement insecticide à 31 JAS était approprié pour 

une bonne gestion de la maladie, les valeurs de l'AUDPC traduisant l'intensité de la 

maladie ont été calculées sur chacune des périodes d'avant et d'après traitement. 

Les valeurs ont été calculées en utilisant les données de l'incidence de la maladie en 

2004 avec les taux de contamination des semences les plus élevés. En effet, les 

résultats présentés dans les paragraphes précédents ont indiqué que le 

développement de la maladie se faisait de  façon plus importante avec l'utilisation 

des taux les plus élevés de contamination des semences et pour l'année 2004.   

Les valeurs de l'AUDPC ont été très élevées (entre 40 et 60% de l'AUDPC 

total) pour la période d'avant traitement chez les variétés de niébé à forte capacité de 

transmission du CABMV par les graines, à l'exception de la variété Moussa local 

(Figure 29A). En moyenne, chez ces variétés, 43,3% de l'intensité totale de la 

maladie est obtenue avant le traitement insecticide à 31 JAS. Cela traduit le fait 

qu'en général, le développement de la maladie chez les variétés de niébé à forte 

capacité de transmission du CABMV par graines se fait de façon précoce. 

Néanmoins, la plus grande partie de l'infection (56,5%) s'est produite après le 

traitement insecticide. L'intensité de la maladie a été beaucoup plus faible  (entre 

14% et 23%) chez les variétés de niébé à faible capacité de transmission du CABMV 

par les graines (Figure 29B). Chez ces variétés, l'intensité moyenne de la maladie 

avant le traitement insecticide a été seulement de 18,3%, la plus grande partie des 

infections (81,7%) ayant eu lieu après le traitement.  
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Figure 29 : Intensité de la mosaïque du niébé causé par le CABMV avant et après le 

traitement insecticide chez les variétés de niébé à fort (A) et à faible (B) pouvoir de 

transmission du virus par les graines 
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3.4. Discussion 
La lutte chimique contre les potyvirus est souvent considérée comme 

inefficace même si quelques substances chimiques ont été utilisées avec succès 

(Bashir et al., 2002). Par exemple, Atiri et al., (1987) ont montré que l'utilisation de la 

sphate) au cours de ce travail, a permis de réduire 

l'incide

 à des infections nettement moindres par rapport aux cas 

cypermethrine, une pyréthrinoïde de synthèse permettait de réduire l'acquisition et 

l'inoculation du CABMV par les pucerons. A l'inverse, d'autres groupes d'insecticides 

comme  les carbamates et les organophosphates se sont avérés très peu efficaces. 

L'inefficacité de certaines substances réside dans le fait qu'ils n'ont pas une action 

foudroyante sur l'insecte. Dans ce cas, le traitement insecticide provoque au 

contraire une certaine excitation chez l'insecte et multiplie ses mouvements. Du fait 

de la transmission non persistante du CABMV et des autres potyvirus par les 

pucerons, la multiplication des mouvements du vecteur résulte en une augmentation 

de la contamination des plantes. En définitive, l'incidence de la maladie se trouve 

accrue. L'association de la deltaméthrine appartenant à la classe des pryréthrinoïdes 

et de diméthoate (organopho

nce de la maladie de façon significative dans la plupart des cas. L'efficacité de 

l'association de ces deux substances résulte sans doute de la double action de 

toxicité induite par chacun des deux insecticides. En effet, tandis que la 

deltaméthrine agit rapidement sur les insectes par contact, le diméthoate protège les 

plants de façon plus persistante à cause de sa rémanence (Anonyme, 1998). 

 L'association du traitement insecticide à l'utilisation de différents taux de 

contamination des semences a permis d'obtenir un meilleur contrôle de la maladie. 

En particulier, pour les variétés à forte capacité de transmission du CABMV par 

graine, l'utilisation de semences peu ou pas contaminés (0% et 0,05% de 

contamination) a conduit

des semences plus fortement contaminées (0,25% et 0,5% de contamination). Des 

résultats similaires ont été obtenus avec les variétés de niébé à faible capacité de 

transmission du virus par graines. La diminution des infections pour les faibles taux 

de contamination de semences peu s'expliquer par l'équation de Baker (1971) 

donnant la relation entre la maladie, le potentiel d'inoculum et le potentiel de la 

maladie: Maladie = potentiel d'inoculum x potentiel de la maladie 

Dans cette équation, la variable contrôlée par l'utilisation de différents taux de 

contamination des semences est le potentiel d'inoculum. Lorsque ce potentiel est 

faible (semences peu ou pas contaminées), le niveau de la maladie se trouve 
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amoindri. La diminution du potentiel d'inoculum en particulier par l'éradication de 

plants infectés a été utilisée avec succès dans la gestion de plusieurs maladies 

virales de plantes (Thresh, 1988). Il s'agit ainsi d'une importante pratique culturale 

pour lutter contre les maladies virales de plantes 

 Le deuxième paramètre de l'équation de Baker (1971) présentée ci-dessus est 

la possibilité de développement de la maladie lorsque l'inoculum est disponible. Ce 

paramètre est directement affecté par le niveau de sensibilité des plantes sujettes à 

l'infection. Les résultats présentés dans ce chapitre ont confirmé l'effet des variétés 

de niébé dans le développement de la mosaïque du niébé causée par le CABMV. 

Ainsi, les infections sont beaucoup plus fréquentes chez les variétés à forte capacité 

de transmission du virus par les semences. Le choix de la variété est donc un facteur 

important dans la gestion de la maladie. Cette pratique  basée sur l'utilisation de 

génotypes de plantes peu sensibles est considérée comme la plus efficiente dans la 

lutte contre les maladies virales du niébé et des plantes en général (Thresh, 1982, 

Thottappilly et Rossel, 1985). 

L'association des trois facteurs (traitement insecticide, qualité sanitaire des 

semences et choix variétal) a montré que l'intensité de la maladie peut être 

considérément réduite même si les conditions environnementales sont favorables à 

la survenue d'épidémies. En effet, la propagation de la maladie a été très faible dans 

les parcelles traitées chez les variétés à faible capacité de transmission du virus par 

les graines lorsque les semences indemnes ou peu contaminées ont été utilisées 

(tableau 22). Ces résultats confirment les conclusions de nombreux travaux indiquant 

que la lutte intégrée notamment contre les maladies virales de plantes est d'une 

efficacité plus grande que l'utilisation des moyens de lutte de façon isolée (Anonyme, 

2006, Shirshikar, 2008). 

 Le traitement insecticide unique effectué à 31 JAS a montré une certaine 

efficacité à réduire la propagation de la maladie. Cependant, chez les variétés à forte 

capacité de transmission du virus par les graines, une fraction importante des 

infections sont survenues avant 31 JAS. Cette date n'est donc pas appropriée pour 

une bonne gestion de la maladie et devrait intervenir plus tôt. D'un autre côté, plus 

de 40% de la maladie est produite après 31 JAS malgré le traitement insecticide. Ce 

résultat traduit la nécessité d'un autre traitement afin de limiter la progression de la 

maladie. Chez les variétés à faible capacité de transmission du CABMV par les 

graines, la majorité des infections ont été observées après le traitement insecticide. 
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Bien qu'un deuxième traitement pourrait permettre de réduire l'incidence de la 

maladie, le niveau global de la maladie a été faible (environ 20%). Il est possible que 

l'efficacité du seul traitement soit accrue si les pulvérisations avaient été faites à une 

date antérieure. Au regard des préoccupations de toxicité pour l'homme et 

l'environnement, les traitements chimiques ne devraient pas être démultipliés. Dans 

cette optique, un traitement à une date bien ciblée intervenant avant 31 JAS serait 

approprié pour les variétés à faible capacité de transmission du virus par les graines. 

Par contre, pour les autres variétés de niébé, il est nécessaire de procéder au moins 

à deux traitements insecticides  intervenant l'un avant et l'autre après 31 JAS.  



 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

  DISCUSSION GENERALE  
 



Discussion générale  

La compréhension des différentes composantes des maladies des plantes est 

une étape indispensable à la mise en place de mesures de lutte appropriées et 

durables. Les travaux réalisés dans ce mémoire avaient pour objectif principal 

d'obtenir une meilleure compréhension de la maladie de la mosaïque du niébé 

causée par le Cowpea aphid-borne mosaic virus (CABMV) ou virus de la mosaïque 

du niébé transmis par pucerons dans le cas du Burkina Faso.  Etant situé au cœur de 

la zone sahélienne, le pays a des caractéristiques agro-climatiques similaires à 

plusieurs autres pays. Aussi, les résultats acquis au cours de ce travail peuvent dans 

une certaine mesure s'appliquer à d'autres pays de la sous-région. L'ensemble du 

travail a été orienté vers une meilleure compréhension de la mosaïque du niébé et du 

virus en ce qui concerne les aspects écologique, épidémiologique et méthodes de 

lutte. 

A cause des caractéristiques de parasites intracellulaires obligatoires des virus, 

l'écologie des maladies virales est étroitement liée à celle des plantes hôtes. Le 

CABMV a été identifié pour la première fois chez des plants de niébé infectés 

(Lovisolo et Conti, 1976). Par la suite des plantes cultivées comme le voandzou, le 

soja et le sésame ont été aussi signalées comme hôtes du virus (Bashir et al., 2002). 

Au Burkina Faso, les semences de niébé contaminées par le virus ont longtemps été 

considérées comme la principale source d'infection (Somé, 1988; Konaté et Néya, 

1996). Peu d'attention avait alors été prêtée à la présence éventuelle d'hôtes 

sauvages du virus.  

Au cours de ce travail, le CABMV a été détecté chez le niébé, le voandzou et le 

sésame confirmant ainsi que plusieurs cultures sont affectées par ce virus. De plus, 

12 nouvelles espèces hôtes naturels du virus appartenant en majorité à la famille des 

Leguminosae ont été identifiées. Il s'agit des espèces Amaranthus  spinosus, 

Brachiaria disticophylla, Corchorus olitorius, Corchorus tridens, Crotalaria retusa, 

Daniellia oliveri, Diodia sarmentosa, Hyptis suaveolens, Indigofera hirsuta, Leucas 

martinicensis, Mitracarpus villosus et Tephrosia sp. Ces espèces sont pour la plupart 

annuelles et pourraient avoir un rôle mineur dans le maintien du virus entre les 

saisons de culture (Thresh, 1981), sauf si elles sont capables d'assurer la 

transmission du virus par les semences. Par contre, l'espèce D. oliveri est une plante 
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ligneuse pérenne et pourrait abriter le virus toute l'année. La diversité des espèces 

identifiées confirme la large gamme d'hôtes du CABMV (compilée par Bashir et al., 

2002). 

La grande distribution géographique du CABMV est sans doute liée à sa 

capacité de transmission par les semences. Cette propriété a été considérée comme 

la principale cause de la distribution pantropicale ou mondiale de certains virus 

comme le virus de la mosaïque du concombre (Johansen et al., 1994; Aramburu et 

al., 2007). Dans ce type de situation, il n'existe généralement pas de structuration 

géographique des souches virales, la présence d'une ou de l'autre souche dépendant 

du mouvement des semences contaminées. 

La détection du CABMV dans les graines de niébé par le test immuno-

enzymatique ELISA est une méthode qui s'est avérée assez fiable. Le CABMV a ainsi 

été détecté avec succès aussi bien dans les graines entières que dans les fragments 

de graines (cotylédons et embryons). Toutes les graines séropositives ont conduit à 

l'obtention de plantules infectées avec expression des symptômes de mosaïque. 

Cependant, des plantules infectées ont aussi été obtenues de certaines graines sero-

négatives,  indiquant ainsi les limites de détection du virus par le test ELISA 

(Mattews, 1991). Malgré l’expression des symptômes de mosaïque obtenues de 

certaines graines sero-négatives (très faible taux), le test ELISA est approprié pour 

des analyses de certification des semences de niébé vu sa rapidité par rapport au 

test de germination (un jour contre environ une semaine). Dans le cas précis de ce 

virus des méthodes comme l'hybridation moléculaire ou l'immuno-microcopie 

électronique ont été utilisées avec succès (Bashir, 1995) mais ne sont pas 

envisageables pour des tests de grande envergure en routine. 

La détection du CABMV dans les graines issues de plants infectés de niébé a 

permis de mettre en évidence une grande variation entre variétés de niébé. Ainsi, le 

taux de contamination des semences a atteint 45% chez des variétés comme 

Ouahigouya local alors qu'il n'a été que de 11% chez KVu 150. Ce taux a été encore 

plus bas (entre 0 et 10%) chez les variétés comme KN1, TVu3236, KVX65-114, 

KVX61-1 et KVX396-4-52D, alors considérées comme variétés de niébé à faible 

capacité de transmission du CABMV par les graines. Selon plusieurs auteurs, la 
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variation du taux de contamination des graines par le CABMV dépend de la souche 

virale et du génotype de niébé (Bock 1973; Ladipo 1977 ; Aboul-Ata et al., 1982).  

L'étude de la biodiversité du CABMV sous l'angle de la variation sérologique a 

mis en évidence les sérotypes I, II, III et IV du virus avec un fort taux de prévalence 

du sérotype II (plus de 64 %). Seuls deux autres sérotypes décrits chez le CABMV 

(sérotypes V et VI) par Huguenot et al., (1996) n'ont pas pu être identifiés au Burkina 

Faso.  Malgré l'identification de plusieurs sérotypes du CABMV dans le pays, le virus 

pourrait présenter une diversité sérologique. En effet, seulement sept anticorps 

monoclonaux ont été utilisés pour le typage sérologique des isolats du CABMV. Or 

dans le cas de certains virus comme le virus de la panachure jaune du riz, l'utilisation 

conjuguée d'au moins 14 anticorps monoclonaux (Konaté et al., 1997; Fargette et al., 

2002) et d'anticorps polyclonaux (Mansour et Baillis, 1994) n'ont pas permis de 

couvrir toute la variation antigénique du virus. L'utilisation d'outils moléculaires 

comme la réaction en chaîne par polymérase associée ou non au séquençage de 

gènes viraux permet à l'heure actuelle de combler les lacunes du typage sérologique 

(Fargette et al., 2002). L'utilisation de tels outils est encore a ses débuts dans le cas 

du CABMV (Nascimento et al., 2004) mais pourrait de mieux appréhender la diversité 

du virus sur le continent africain. 

La diversité pathogénique du CABMV a été caractérisée par l'identification de 

divers types de symptômes de mosaïque. Aucune relation entre cette diversité de 

symptômes et la variation sérologique n'a pu être mise en évidence. Cette 

observation est assez fréquente chez les phytovirus (Matthews, 1991). Cela 

résulterait du fait que les deux types de variabilité sont liés à des déterminants viraux 

bien distincts. Il s'agit de la protéine de capside pour ce qui concerne la variation 

sérologique. Pour la variabilité pathogénique, plusieurs autres protéines sont souvent 

impliquées à l'exemple de la protéine virale liée au génome VPg, présente chez le 

CABMV et la protéine HC-Pro chez les potyvirus (Léonard et al., 2000;  Mlotshwa et 

al., 2002). Dans certains cas, des mutations synonymes dans certaines régions du 

génome viral ont été trouvées responsables de grandes différences pathogéniques 

(Boulton et al., 1991). 
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A l'inverse de l'expression des symptômes, l'infectivité du CABMV a été fonction 

du sérotype viral. Ainsi, certaines espèces de plantes hôtes n'ont pu être infectées 

que par des sérotypes donnés. Cette relation sérotype-capacité d'infection a même 

été très spécifique dans le cas de l'espèce Ficus exasperata, ayant été infecté 

uniquement par le sérotype II. Même si le mécanisme de cette spécificité reste peu 

élucidé, des espèces de plantes comme F. exasperata peuvent jouer un rôle très 

important dans la compréhension des interactions hôte-virus (Matthews, 1991 ; 

Konaté et Traoré, 1994).  

L'ensemble des résultats sur l'épidémiologie de la mosaïque du niébé causée 

par le CABMV ont montré que la propagation de la maladie se faisait selon le modèle 

logistique matérialisé par des courbes de progression sigmoïde ou en forme de S 

(Vanderplank, 1963; Zadoks et Schein, 1979). En conséquence, la mosaïque du 

niébé appartient au groupe des maladies polycycliques pour lesquelles, l'inoculum 

viral est utilisé sous le "régime des intérêts composés". En effet, au cours des 

différents cycles d'infection, les plants infectés pendant un cycle précédent servent de 

sources d'inoculum pour le cycle suivant.  

Les épidémies de mosaïque du niébé ont été particulièrement influencées par 

quatre facteurs principaux avec des effets plus ou moins marqués et combinés :  

- la variété de niébé. L'effet de la variété a été très explicite en comparant la 

progression de la maladie dans une même localité, au cours d'une même année et 

par utilisation de semences contaminées à des taux semblables (0 et 0,25%). Ainsi, 

la propagation de la maladie a été très réduite chez les variétés à faible pouvoir de 

transmission du CABMV par les graines. Or, il n'existe pas de lien direct entre la 

propagation de la maladie et la capacité à transmette le virus par graine. En 

revanche, la propagation de la maladie pourrait être influencée par la résistance de 

la variété de niébé à l'infection virale (Lima et al., 1981; Taiwo et al., 1982 ; Ndiaye 

et al., 1993) ou sa résistance aux pucerons vecteurs (Chari et al., 1976; Singh et 

Allen, 1980). L'infestation des variétés de niébé par les pucerons indique des 

niveaux de pullulations élevés et similaires chez l'ensemble des variétés de niébé. 

Cela suggère que les variétés de niébé utilisées ne présentent pas de résistance 

aux pucerons. Bien que la résistance à l'infection par le CABMV n'ait pas été 
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explicitement étudiée au cours de ce travail, il est vraisemblable que ce caractère 

ait été à la base des différences de niveaux de propagation de la maladie pour les 

différentes variétés de niébé. En effet, la variété TVX3236 a été rapportée comme 

résistante au CABMV (Somé, 1988). Par ailleurs, la variété KVX61-1 résulte de 

croisements entre la variété TVX3236 et la variété Gorom local. Nous avons montré 

que les variétés de niébés utilisées au cours de ce travail se repartissent en deux 

groupes : (i) variétés à fort pouvoir de transmission du CABMV par les graines de 

niébé et (ii) variétés à faible capacité de transmission du virus par les graines. Des 

variétés de niébé semblables à celles du second groupe ont été identifiées par 

plusieurs auteurs comme résistants à la transmission du CABMV par les graines 

(Ladipo, 1977; Mali et al., 1983). En somme, les variétés de niébé à faible pouvoir 

de transmission du CABMV par les graines de niébé utilisées dans ce travail 

pourraient cumuler la résistance à l'infection virale et la résistance à la transmission 

du virus par les graines. 

- le taux de contamination des semences. L'effet du taux de contamination 

des semences sur la propagation de la maladie a été souvent mitigé, en particulier 

chez les variétés de niébé à fort pouvoir de transmission du virus par les graines. En 

l'occurrence, l'effet a été en général d'autant plus significatif que l'écart entre les 

niveaux de contamination des semences était élevé. Par ailleurs, cet effet a été 

masqué la plupart du temps pendant les années de fortes épidémies. La difficulté 

d'observer une propagation de la maladie proportionnellement au taux de 

contamination des semences traduit sans doute le fait que les moyens de 

transmissions secondaires du CABMV (notamment les transmissions par pucerons) 

sont très efficaces (Goodman et Oard, 1980) 

- l'année de culture. Les variations interannuelles des épidémies de maladies 

virales des plantes sont fréquentes et les épidémies interviennent de façon erratique 

(Matthews, 1991). Les résultats obtenus ont montré que cette caractéristique 

s'applique pleinement au cas de la mosaïque du niébé causée par le CABMV. Les 

prévisions de production d'une année à l'autre sont alors difficiles à faire en l'absence 

d'une bonne connaissance de l'épidémiologie virale. Une telle connaissance basée 

généralement sur l'analyse de modèles épidémiques peut permettre de prévoir les 
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années de faibles ou fortes épidémies et d'entreprendre des mesures de lutte 

préventives (Watson et al., 1975).    

- la zone agro écologique. Bien que le CABMV soit présent dans toutes les 

zones agro-climatiques, la propagation de la maladie a présenté des différentes très 

significatives entre zones. Les épidémies ont été toujours plus fortes dans la localité 

de Niangoloko, en zone sud-soudanienne par rapport aux autres zones. Les raisons 

de la survenue d'épidémies de plus grande ampleur dans cette zone ne sont pas 

complètement connues. Cependant, les conditions agro-climatiques favorables aussi 

bien à la croissance des plants et à la multiplication des pucerons vecteurs 

constituent sans doute des facteurs clés. En effet, des paramètres environnementaux 

comme l'humidité, la température, la luminosité, la nutrition des plantes, le pH du sol, 

etc. peuvent significativement influer le cours des infections virales (Colhoun, 1979). 

L'application de traitements insecticides pour contrôler la population de 

pucerons vecteurs du CABMV a permis de réduire significativement la maladie dans 

la plupart des cas. Un contrôle plus accru de la maladie a été obtenu en associant le 

choix du génotype de niébé et du taux de contamination des graines par le CABMV 

aux traitements insecticides. Néanmoins, dans le souci de réduire les traitements 

chimiques, il est indispensable de rechercher les dates appropriées d'application des 

insecticides permettant d'obtenir le meilleur contrôle possible des pucerons au 

champ. La stratégie de gestion intégrée incluant le bon choix des variétés et des 

semences de niébé en plus des dates appropriées pour les traitements insecticides 

devrait permettre d'obtenir un meilleur niveau de contrôle de la maladie. Une 

composante essentielle de cette stratégie de gestion intégrée de la mosaïque du 

niébé causée par le CABMV est sans doute le transfert de gènes de résistance à 

partir des variétés à faible pouvoir de transmission du virus par les graines chez les 

autres variétés. Le déploiement des variétés issues de ces croisements parallèlement 

à l'utilisation des autres paramètres de lutte intégrée pourrait permettre de mettre à la 

disposition des producteurs un paquet technologique de choix pour la production du 

niébé. 
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Conclusion générale et perspectives 

Les résultats obtenus au cours de ce travail apportent de précieuses 

informations sur divers aspects du maintien et de la dissémination du virus de la 

mosaïque du niébé transmis par pucerons au Burkina Faso. A la lumière de ces 

informations les principales conclusions que l’on peut tirer sont les suivantes :       

 - Le CABMV a été détecté chez le niébé, le voandzou, le sésame et 12 nouvelles 

espèces hôtes naturels du virus. Ces espèces sont pour la plupart annuelles et 

pourraient avoir un rôle mineur dans le maintien du virus entre les saisons de culture 

(Thresh, 1981), sauf si elles sont capables d'assurer la transmission du virus par les 

semences.  

- Au Burkina Faso, le CABMV est présent dans toutes les zones agro-

écologiques du pays et cette large distribution géographique peut compromettre la 

production du niébé et des cultures comme le voandzou et le sésame dans le pays. Il 

est donc nécessaire de déterminer l'impact du virus sur ces cultures et de rechercher 

des méthodes de lutte adaptées à chacune d'elles. Cela permettra de prévenir les 

dégâts importants pouvant subvenir en cas d'épidémies. 

- L'étude de la biodiversité du CABMV sous l'angle de la variation sérologique 

a mis en évidence les sérotypes I, II, III et IV du virus avec une forte prépondérance 

du sérotype II (plus de 64 %). 

- L’étude de la pathogénicité des variants du CABMV a conduit à la distinction  

de trois pathogroupes chez la variété Gorom local mais aucune relation entre cette 

diversité de symptômes et la variation sérologique n'a pu être mise en évidence. 

- La détection du CABMV dans les graines issues de plants infectés de niébé a 

permis de mettre en évidence une grande variation de taux de contamination de 

semences de 0 à 45% entre variétés de niébé. Ce travail a aussi permis de distinguer 

le groupe des variétés à fort pouvoir de transmission du virus par les graines (Gorom 

local, Ouahigouya local, Moussa local, KVX414-22-72 , KVX30-309-6G) de celui des 

variétés à faible pouvoir de transmission du virus par les graines (KN1, TVX3236, 

KVX65-114, KVX61-1, KVX396-4-52D et KVX745 – 11P). 

 - La détection du CABMV dans les graines de niébé par ELISA est une 

méthode qui s'est avérée assez fiable. Le CABMV a été détecté avec succès aussi 

bien dans les graines entières que dans les fragments de graines et toutes les 
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graines séropositives ont conduit à l'obtention de plantules infectées avec expression 

de symptômes de mosaïque. Cependant, des plantules infectées en nombre très 

limité ont aussi été obtenues de certaines graines sero-négatives,  indiquant ainsi des 

teneurs en virus en dessous du seuil de détection par le test ELISA. 

- L'ensemble des résultats sur l'épidémiologie de la mosaïque du niébé causée 

par le CABMV a montré que la propagation de la maladie se faisait selon le modèle 

polycyclique et quatre facteurs principaux (Variété de niébé, taux de contamination 

initiale, zone agro écologique et année) ont influencé la propagation de la maladie. Le 

développement de la maladie est plus rapide et élevé à Niangoloko, moyen à Sapouy 

et faible à Somnawaye. 

- L'application de traitements insecticides pour contrôler la population de 

pucerons vecteurs du CABMV a permis de réduire significativement la maladie dans 

la plupart des cas.  

Dans la perspective de mieux comprendre ce virus il faut : 

- Rechercher le virus dans les graines des espèces hôtes naturels et chez D. oliveri 

pendant la saison sèche. 

- Etudier la variabilité moléculaire du CABMV et séquencer les différents isolats.  

- Développer une stratégie de gestion intégrée qui prend en compte le bon choix des 

variétés et des semences de niébé en plus des dates appropriées pour les 

traitements insecticides pour permettre d'obtenir un meilleur niveau de contrôle de 

la maladie. 

A partir des résultats de ces travaux, la stratégie de lutte intégrée serait le bon choix de 

la variété, la qualité phytosanitaire de la semence et un traitement contre les pucerons 

entre 17 et 24 JAS chez les variétés à fort pouvoir de transmission du virus par les 

graines et entre 24 et 31 JAS chez les variétés à faible pouvoir de transmission du 

virus par les graines. 
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ANNEXE 1 
  

Tampons utilisés 



 
      Tampons utilisés (Clark et Adams, 1977). 

a  - Tampon phosphate salin -Tween (PBS-T) PH 7, 4 

Nacl                           8g 

KH2PO4                    0,2g 

Na2HPO4-2H2O      1,44g 

KCL                         0,2g 

NaN3                         0,2g 

Compléter à 1litre avec de l’eau distillée. 

PBS-T: 0,5ml de tween 20 dans 1 litre de PBS. 

b - Tampon coating PH 9, 6 

Na2CO3             1,59g 

 NaH2CO3          2,93g 

 NaN3                   0,2g 

 Compléter à 1litre avec de l’eau distillée. 

c - Tampon substrat PH 9, 8 

Diéthanolamine         97 ml 

H2O                           800ml 

NaN3                          0,2g 

Ajuster le PH à 9,8 avec du  HCL et compléter à 1litre avec de l’eau distillée 

 d - Tampon d’inoculation  0,01M PH 7, 4 

Na2HPO4           1,42g       dans 50ml d’eau distillée 

NaH2PO4            1,56g      dans 50ml d’eau distillée 

Mélanger 40,5ml de Na2HPO4 + 9,5ml de NaH2PO4 = 50ml 0,2M 

Compléter à 100ml pour avoir une molarité de 0,1M 

Compléter à 1litre après ajustement du PH à 7, 4. 

 



 
 

  
 
 

 
 
 
 
 

 
 

   
 
 

ANNEXE 2 
 
 
 

KONATE G. et NEYA B. J., 1996. Rapid detection of cowpea aphid-borne  
mosaic virus in cowpea seeds. Annals of Applied Biology, 129: 261-266. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 















 
  
 
 
 
 
 
 
 

  
 
 
 
  

ANNEXE 3 
 
 
B. J. Néya, J. Zabré, R.J. Millogo, S. GUINKO et G.  Konaté, 2007. Effect of Cowpea 
Seeds Contamination Rate by the Cowpea aphid borne mosaic virus on Epidemics 
Development . Pakistan Journal of Biological Sciences 10 (24): 4365-4374. 
 
 
 























 

 

 

 

 

 

 

ANNEXE 4 

B. J. Néya, J. Zabré, R.J. Millogo, S. GUINKO et G.  Konaté, 2008. Propagation of 

the CABMV from Infected Seeds in Three Zones of Burkina. Plant 

PathologyJournal 7 (1): 75-84. 
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Fiche technique 1 : B.J. Néya, E.V.S. Traoré, O. Traoré et G. Konaté, 2006. La 

mosaïque du niébé transmise par pucerons au Burkina Faso 
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Neya B.J., Traoré E.V.S., Traoré O., Dicko H., Konaté G. 
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Introduction 

Le niébé dont le nom 
scientifique est Vigna unguiculata, 
est une importante plante légumi-
neuse à graines.  Il est très riche 
en protéines (23%) qui contiennent 
des acides aminées essentiels comme 
la lysine, la thréonine, la cystéine et le 
tryptophane.  Il tient ainsi une place 
importante dans l'alimentation 
humaine et celle du bétail pour 
lequel des variétés fourragères 
sont disponibles.    Le Burkina 
Faso produit plus de 450.000 tonnes 
de niébé par an et il existe de 
grandes potentialités pour 
augmenter cette production.  
Cependant, la culture du niébé est 
fortement affectée par plusieurs 
maladies d'origine virale, la plus 
importante étant la mosaïque du 
niébé transmise par pucerons.  
Cette maladie cause des pertes de 
récolte pouvant atteindre 60 à 90%.  

Depuis plusieurs années, des 
efforts ont été déployés pour 
comprendre l'épidémiologie de la 
maladie au Burkina Faso dans le but 
de dégager des méthodes de lutte 
adaptées.  L'objectif de ce travail  
est de faire le point sur les 
rincipaux résultats acquis. p

 
L'agent pathogène de la mosaïque du 
niébé transmise par pucerons 

La mosaïque du niébé transmise 
par pucerons est causée par un 
virus filamenteux appartenant au 
genre Potyvirus et à la famille des 
Potyvirideae.  Observé au 
microscope électronique, il mesure 
750 nm de long et 11 nm de large. 
Il a été décrit pour la première 
fois en Italie (Lovisolo et Conti, 
1966). Son nom taxonomique 
international est Cowpea aphid-
borne mosaic virus (CABMV) ou virus 

de la mosaïque du niébé transmis par 
pucerons. 

 
 
 
Particules de  CABMV 
observées en microscopie 
électronique (source: 
Rossel et Thotappilly, 
1985) 

 
Les symptômes causés par le CABMV 

Les feuilles d'un plant de 
niébé infecté par le CABMV 
présentent des symptômes de 
mosaïque. Les feuilles deviennent 
vert-clair et la couleur verte 
normale subsiste seulement le 
long des nervures et dans 
quelques parties. La croissance 
des plants malades est perturbée 
ce qui les rend le plus souvent 
rabougris. 

 
 

 
Symptômes de mosaïque causés par le 
CABMV :  
A: feuille malade; B: plant sain; C: 
plant malade rabougri 

 
Modes transmission du CABMV 

Le CABMV est transmissible par 
inoculation mécanique. C'est le mode 
couramment utilisé au laboratoire. 
Il s'agit de frotter les feuilles 
d'un plant sain avec un extrait 
obtenu par broyage de feuilles 
malades. 
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Au champ, le CABMV 

est transmis par 
plusieurs espèces de 
pucerons dont le plus 
fréquent est Aphis 
craccivora. Ces 
insectes disséminent le 
virus d'un champ à un 
autre et entre plants 
dans un même champ. 

Les premiers plants 
malades au champ 
proviennent surtout de graines 
contenant le virus. Le CABMV est 
transmissible par les semences. 
Cela est un moyen important de 
dissémination du virus d'autant 
plus que très peu d'hôtes 
alternatifs du CABMV ont été 
identifiés. Les plantules issues de 
graines malades sont alors les 
principales sources virales pour la 
propagation de la maladie.  

 
Diagnostic du CABMV 

La méthode fiable de diagnostic 
utilisée de façon routinière pour 
le CABMV est le test sérologique 
ELISA (enzyme-linked immunosorbent 
assay). Cette méthode est 
efficacement utilisée pour détecter 
le virus aussi bien dans les 
différentes parties de la plante 
que dans les graines malades 
Konaté et Neya, 1996).  (

 
Distribution géographique et 
incidence du CABMV 

Le CABMV est présent dans toutes 
les zones agro-écologiques du 
Burkina Faso (Neya, 2002). Cette 
distribution dans l'ensemble du 
pays est probablement due au fait 
que le virus est véhiculé par les 
semences de niébé. Son incidence 
varie selon les zones et selon les 
années. En cas d'épidémies, 
l'incidence peut atteindre 80 à 
100% en zone nord guinéenne au sud, 
50 à 60% en zone soudanienne (au 
centre) et 40% en zone sahélienne 
au nord. La variation de 
l'incidence du CABMV est liée aux 
vols des pucerons dans les 
différentes zones agro-écologiques 
(Dabiré, 1992). 
 
Recommandations de lutte contre le 
CABMV 

Au regard des modes de 
transmission du CABMV, trois 
principaux moyens de lutte sont 
conseillés :  

 
 l'utilisation de semences de niébé 
de bonne qualité phytosanitaire 
(graines peu ou pas infectées par 
le virus).  Cela permet d'éviter 
une installation précoce de la 
maladie au champ. Pucerons sur 

feuilles de  l'utilisation rationnelle 
d'insecticides pour contrôler la 
population de pucerons vecteurs du 
CABMV qui interviennent dans la 
propagation de la maladie dans le 
champ 

 
 l'utilisation de variétés de niébé 
résistantes ou tolérantes au CABMV 
(exemples: TVx32-36, KVx 394-4-4, 
KVx 394-4-5-2D et KVx 61-1).  

 
Une combinaison de ces trois 

moyens dans une stratégie de lutte 
ntégrée est recommandée. i
 

Le niébé est utilisé sous forme de 
feuilles et de graines dans 
l'alimentation de l'homme et du 
bétail. Toutes ces parties de la 
plante peuvent contenir le virus. 
Cependant, leur consommation n'a 
aucun effet sur la santé des 
consommateurs.  
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Introduction 

Cultivé parfois pour le fourrage, le niébé est surtout produit 
pour ses graines riches en protéines (23%). En 2003, la 
production de graines a  été évaluée à environ 457 000  tonnes au 
Burkina Faso. Néanmoins, les rendements qui varient entre  0,3 
à 0,8 tonne/ha sont faibles au regard du potentiel de productivité 
des variétés de niébé (1,5 tonne). L'une des causes majeures des 
pertes de rendements est le virus de la mosaïque du niébé transmis 
par pucerons connu aussi sous le nom de Cowpea aphid- borne 
mosaic virus ou CABMV (Lovisolo et Conti, 1966).  

Le CABMV est un virus filamenteux appartenant au genre 
Potyvirus et à la famille des Potyvirideae. C'est le virus le plus 
important du niébé en Afrique où il a été rapporté dans plus de 23 
pays y compris Madagascar dans l'océan indien. Il est aussi 
présent sur tous les autres continents et on estime qu'il cause des 
pertes de récolte atteignant 60 à 90%.  

Le CABMV est transmis par plusieurs espèces de pucerons 
comme Aphis craccivora, A. fabae, A. gossypii, Macrosiphum 
euphorbiae et Myzus persicae (Bock, 1973). Le CABMV est aussi 
transmis par les graines dans lesquelles le virus migre à partir de 
la plante malade. Ce mode de transmission est responsable de 
l'apparition des premiers plants malades au champ. Il assure 
aussi la dissémination du virus à travers les mouve-ments trans-
frontaliers de semences contaminées. 

Plus du tiers des virus de plantes sont transmissibles par les 
graines ce qui assure ainsi facilement leur survie dans la nature 
(Johansen et al., 1994). La lutte contre ce type de virus chez les 
plantes cultivées a souvent donné des résultats satisfaisants avec 
l'utilisation de semences indemnes de virus.  

L'objectif du travail décrit ici est de montrer que la gestion 
du CABMV basée sur l'utilisation de semences de bonne qualité 
phytosanitaire peut permettre un contrôle efficace du virus. 
Quasi-absence d'hôtes naturels du CABMV 

Très peu d'espèces ont pu être formellement identifiées comme 
hôtes naturels du CABMV. En plus du niébé, le virus a été retrouvé 
en condition naturelle chez le voandzou (pois de terre) et le 
sésame qui sont tous deux des cultures annuelles. Les plantes hôtes 
naturels sont souvent des refuges aux virus et leur servent de 
sources de dissémination. Ce rôle semble mineur dans le cas du 
CABMV.  

 
La propagation de la maladie au champ dépend du taux de 
contamination des semences par le CABMV  

Les semences contaminées par le virus donnent naissance à des 
plantules infectées après la germination. Ces plantules servent de 
source de virus pour la propagation secondaire de la maladie par les 
insectes vecteurs. La figure ci-dessous montre que la dissémination 
du virus est d'autant plus importante que les graines semées sont 
contaminées. 
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Dissémination du CABMV au champ à partir de semences de niébé  indemnes de 
virus ou contaminées à 0,25% et 0,5% 
 
Faible propagation de la maladie chez les variétés de niébé 
résistantes au CABMV  

En années de fortes épidémies, la dissémination du CABMV 
peut être très importante chez les variétés sensibles même si des 
semences indemnes de virus sont utilisées (voir figure ci-dessous). 
Par contre,  la propagation de la maladie est toujours très 
largement réduite chez les variétés de niébé résistantes au virus 
(Neya, 2002). Ainsi, alors que la proportion de plants malades 
atteint rapidement 100%  chez les variétés sensibles, elle ne dépasse 
pas 20% chez les variétés résistantes. 
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Dissémination du CABMV au champ à partir de semences  indemnes de virus 
chez des variétés sensibles et des variétés résistantes en années de fortes épidémies.   
 
Recommandations de lutte contre le CABMV 
• L'utilisation de semences peu ou pas contaminées par le 

CABMV est un important moyen de contrôle du virus. Il est 
donc nécessaire de prendre les mesures suivantes pour produire 
des semences de bonne qualité phytosanitaire: 

 
 Semer des lots de graines certifiés au moins en ce qui 

concerne le virus 
 Procéder à l'élimination des plantules malades juste après 

la germination. Cela réduit les sources de virus dans le 
champ et permet aussi de faire des re-semis. Une bonne 
connaissance des symptômes est cependant indispensable. 

 
• Du fait de la dissémination possible à partir de sources 

externes au champ en cas de fortes épidémies, des traitements 
insecticides appropriés peuvent être nécessaires pour contrôler 
la population d'insectes vecteurs du virus. 

 
• Au regard de leur meilleur comportement contre le CABMV, les 

variétés de niébé résistantes ou tolérantes au virus devraient 
être utilisées autant que possible.   

 
 
 
Détection du CABMV dans les graines de niébé 

Les semences contaminées sont pour beaucoup responsables de la 
dissémination du CABMV dans un champ ou d'une région à 
l'autre. Il est donc important de s'assurer de la bonne qualité 
phytosanitaire des graines utilisées comme semences afin de réduire 
les pertes de production dues au CABMV. Une graine contaminée par 
le virus ne peut pas être distinguée d'une graine saine par 
observation visuelle. 

Une méthode pour identifier le CABMV dans les graines est de 
semer ces graines et d'observer les symptômes causés par le virus chez 
les plantules peu après la germination. Cette méthode biologique 
nécessite une bonne connaissance des symptômes. 

La méthode fiable de détection du CABMV est  le test sérologique 
ELISA (Enzyme-linked immuno-sorbent assay) utilisable de façon 
routinière au laboratoire (Konaté et Neya, 1996). Ce test très 
sensible permet de détecter le virus même dans seule une graine de 
niébé. Plusieurs graines peuvent être testées en même temps. Une 
quantité importante de graines peuvent être ainsi analysée dans la 
journée.   
 
La consommation de graines de niébé contaminées par le CABMV 
n'a aucun effet sur la santé des consommateurs.  
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