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R1l:SUMJ:l: 
Les maladies du cotonni1>r à transmission biologiqc1e attribuées à des 

v-rus ou à d~s myco~ 12srne.ci: snr:t nol"'flbr.-,111es et van8es. Elles ont surtout 
érê étudiées en Amèriqu,e latine et en Afriqw~ tropicale. 

La synfrè-so pre3~nree tient compte. 19'1 pri!!m,er /ieLJ. d11 travail rèailsJ 
par -les oherc!1eurs dP. l'l~st:tut de recherches du c~ton et des !Bxt'ies 
exot,quas (I.R.C.T.) en Afrique au sud du Sahara <'!t, en second l·e~. do 
leurs observations dans de nombraux autres pays ootonnlers. 

Les maladies abord~es da~s Mite étudo soN les suivantes : les friso­
lée3 afr ca'ne et amerlca,~e. 103 masaiquès (Afrfqua, BresH, Amér1qu~ 
centrale), la malad,e bleue et les autres enroulements de feuilles, les 
rougissements du plant. la virescence floraie, les affect'ons diverses. 

Ces maladies cmt des caraclèristîques communes : connues depuls long· 
temps, leur :noidence èconom·que prMd, dans certains cas, une extension 
soudaine et souvent tempora·re. Elles sont transmises par des insectes 
veote~rs polyphages et dellcats à maîtriser par vole chimique. Les agents 
resporsables sont raremen! co~nus, tandis que le travail de sélection 
variétale est rendu delicat par les a!éas de l'infection naturelle et les 
d fflcu•tés à rèallser des infections artificielles, 

Sans prè1uge, d'une poss ble pare~tè des ~gents NSponsables de ces 
maladies du cotonnier dans les différents con!'nenta, la oonvergenoa de 
certains symptômes devrait inciter les spécialistes concernés à ae concerter. 

tAOTS CLÉS : cJtanniar~ rn:i'adiee à v.rus. ma!adiE!s 1-l myCcj):asme~. insec~~s v-:ctcurs, lutte. 

1. INTRODUCTION 

Les maladies a transmission biologique du cotonnier, attri­
buées b. des virus ou à des mycoplasmes, sont nombreuses et 
variêes. Elles ont fait l'objet de plusieurs études dont certaine~ 
sont fort anciennes : la pi:emiere mention du leaf curl par 
F\RGHMON date de [9ti2 (69). Cependant, œs affections ne frap­
pent pas de la même façon tous les pays producteurs de coton 
et deu,c zones leur sont particulièrement favorables, le Brésil 
et l'Afrique tropicale. De ce fait, les travaux les plus nom, 
bi:eux ~ont réalisés par trois groupes de chercheurs; 
- Au Brésil, l'équipe de l'Université de Campinas dans l'Etat 

de Sao Paulo, avec Cosn comme animateur pendant de 
nombreuses années, sur les mosaïques et les rougissements. 

- Au Soudan, depuis une trentaine d'années, une série d'études 
sur le leaf curl entreprises par TARR, puis continuées par 
Nm~R et divers collaborateurs. 

- En Afrique tropicale francophone, les chercheui:s de l'Insti~ 
tut de recherches du coton et des textiles exotiques 
(I.R.C.T.) ont travaillé depuis les années soixante sur trois 
importantes mabdies: la virescence en Haute-Volta et en 
Côte-d'Ivoire, la mosaïque au Tchad et la maladie bleue en 
République centrafricaine. 

Ces rnafadit2s ont déjà fait l'objet de de11,,;: synthèses (86; 136). 
Dans certains travaux sur les maladies du cotonnier, un passage 
plus ou moins détaillé traite de ce sujet, pour une règioo, ott 
un pays donné: Etats-Unis (143), Amérique centrale (132), Bré­
sil (34-; 35; 92), Afrique(lO; 12; 23; 43; 52; 65: 1251. Enfin, 
quelques articles généraux sur les viroses ou leurs vecteurs 
traitent de problèmes concernant ces affections (70; 87; 105; 
122; 133) 

En se fondant sur les observations des chercl1eurs de 
l'I.R.C.T. dont plusieurs, après avoir été en contact avec ce 
type de maladies en Afrique, ont parcouru de nombreux pays 
cotonniers en dehors de ce continent, et en se référant à leur 
ex[)érience personnelle, les auteurs ont tenté, dans cette brève 
synthèse, de dégager une méthode d'étude commune et des 
moyens de lutte concertés, 

Cette synthèse essaie également de faire ressortir les points 
communs et les ditiérences qu'il peut y avoir entre les mala­
dies africaines et celles des autres continents, afin de permettre 
une meilleure compréhension de ces problèmes. 
· La terminologie est celle utilisée par Bos (7). 

2. LES FRISOLÉES AFRICAINE ET AMI!RICAINE 

Dem.: frisolées du cotonnier sont connues : le leaf curl, qui 
sévit particulièrement au Soudan sur G. barbadense, et le 
lea( crumple, décrit aux Etats-Unis sur G. hirsutum. Ces deux 
maladies ont des points communs qui seront exposés. 

Le leaf curl ou frisolée aflicaine 
Cette maladie a été signalée en 1912 au Nigeria (69) et fut 

ensuite obsenrée au Soudan. Selon I-Il.rrCI-lI!-!'SO!'.'. et coll. (88), cette 
extens!on aurait été favorisée par une chaîne de plantes sen­
sibles cultivées ou spontanées, car le leaf curl n'est pas spéci­
fique du cotonnier, La frisolée existe en· Afrique au· nord de 
l'équateur, sauf au Maghreb et en Egypte. Elle est visible aussi 
en Côt,::-d'Ivoire, au Togo (43; 99J, en Haute-Volta, au Bénin, 
au Tchad. 

Les symptômes 

La description du leaf curl est rendue difficile par l'abon­
dance des données bibliographiques, surtout les plus anciennes 
qui décrivent divers types de symptômes sous ce nom : il y a 
en effet souvent superposition entre des symptômes de frisolée 
et de mosaïque de nervure {90; 91 ; 134). A ees symptômes fo­
liaires s'ajoutent parfois un port buissonnant (_bunchy top) et une 
réduction de la longueur des entre-nœuds. Ces transformations 
s'observent sur G. hirsutum et sur G. barbad,:mse, 

NOUR ( 118 ; 119) détermine au Soudan deux syndromes bien 
individualisés se transmettant sans changement d'un cotonnier 
à l'autre: 

al l'épaississement des petites nervures ou SVT (small vein 
thickening), qui débute au niveau des nervures subpériphériques 
du limbe et des bractées (souvent visibles sur la corolle). 
Quelquefois, les nervures de la face inférieure des feuilles for­
ment ùes excrotssances ou énations. Les limbes s'enroulent vers 

le haut. le J;)ort du plant est peu affecté mais la production 
est diminuée, C'est la forme la plus courante; 

b"i l'épaississement des nenrttres principales ou MVT (main 
vein thickening), qui touche les nervures de 2• et 3• ordres, sur­
tout à la périphérie du limbe, Les bractées sont atteintes, mais 
pas les pétales. Les entre-nœuds peuvent ètre aplatis et focurvés, 
1a floraison s'arrête, la production est très faible. Cette forme 
est rare. 

L'espece G. lzirsutum peut subir les symptômes de MVT, mais 
est résistante au type SVT. En revanche, G. barbadef!se est 
sensible am, deux types. Au Togo, COU'ffiAUX et coll. (.J-3) décri­
vent ces deux formes sur G. barbade1zse; au Tchad, BINK (5; 6) 
décrit un type SVT sur des Malvacées sauvages, mais pas sur 
cotonnier; au contraire, le MVT est découvert sur G. hirsutum 
cultivar BJ A B 2. 

En définitive, les feuilles atteintes sont gaufrées, boursou, 
flées et enroulées a la suite d'une hypertrophie des ceUules du 
limbe ( 113 ; 114). La croissance du cotonnier n'est pas affectée 
dans le type SVT, il peut même ètre plus grand à la suite des 
chutes d'organes fructifères; en revanche, le type MVT provoque 
un aspect court noue, tout au moins du sommet du plant. 

Les dégâts 

Les conséquences de l'attaque de leaf curl dépendent de sa 
précocité. Touché en début Ie végétation, Je plant devient sté­
rile mais, en fin de cycle. les dommages sont peu importants. 
L\MBERT (104i avance le chiffre de 20 °'a de réduction de produc­
tion en moyenne sur les plants atteints par rapport aux plants 
sains. Cette baisse de rendement est due à un nombre inférieUl' 
de capsules et à un poids moyen capsulaire plus faible (2). Ce­
pendant, au plan économique, les dégâts ne sont graves que 
dans les zones cultivées avec l'espèce G. barbadense : il s'agit 
essentiellement de la Gezira au Soudan. 
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Nature de la maladie et transmission 
JONES et !\fosow (139'1 ont rattaché la frisolée au groupe des ma­

ladie draies. mais l'agent paihoge:ie n'a jamais été isotè et 
caractérisé. Le Ieaf curl stà transmet par grètfo. la transmission 
mécanique a toujours échoué. 

Au champ, le \'ectèur de Ia 'l!irose est Bemisia tabaci Genn., 
reconnu pour la premieœ fois au Nigeria par GOLDING en 
1930 (82); par 1a suite, les po{nts suh,ants sont établis concernant 
la transmission (90 ; 91) : 

- B. tabad transmet la frisolée ; 
- les larves peuvent acquSrir le virns S'.lr les plants ir.fectè, 

et rester infectieuses apres 1a mue jusqu'au stade adulte; 
- atirès un repas d'acquisition de 3 heuras \i2, l'insecte; devient 

infectieux: le cycle acquisition/infection d'tm plant sain peut 
se réaliser en 6 heures L'2: 

- les vecteurs infectés le restent toute leur vie, mème s'ils som 
hêberg,fo par un hote immun. n s'agit, var conséquent, d'un 
virus persistant. à faible duree d'incubation dans le tractus 
de l'insecte. Dans œrtainès conditions, l'infection a pu ètœ 
réalisée avec un seul insecte (l .. J.S-1. La période d1ncubation du 
leaf curl est de 15 à 30 joun ; elle s'allonge lorsque la coton­
nier est àgé. 

Au Soudan, dans les conditions natu.relles, des symptomes de 
!eaf curl sont visibles sur d'autres Malvacées comme .4bâ­
,nosc!zus esculentus (L.i Moench . .4lrliaea rosea Cav., l-lil>iscus 
can11abinus L et ff . .:-:abda!"i.ffa L., Hai1·a'.'iscœ ar1.wreHs Ca,·. 
Sida cordifalia L. et S. alba L. 

D'autres plantes plus éloignées présentent egalement des 
symptomes de frisolée. telles Corclwn,s fasâcularis Laù 1Tillia­
ci;;:s î, Plzyliantus niruri L. (Euphm:btacéesi, Ciitorfo rernatea. l.. 
[Papi!Ionacees\ Ph,iseol11s mlg.1ris L. (Legum:net:ses) et Am,. 
nia sp. (Solanacées} (H9; 13,i). 

Les transmissions expcirimentales entre ces différents vége­
taux ont fait l'objet de nomb-relL""- travam:. mafa les nisultats 
sont souvent contradictoires. Il semble que la frisolés du coton· 
nier ait pu être transmise avec œrtltudea au:~ .l\-Iall!acees sui­
vantes: ilbutilon theop!lïasti NUL A.. esculentus, /J.ltfla,1,1 rose1. 
A. ficifolia, J .. k.urdica, A. 1-mdiflora, H. ca1wabinus. R. stibda­
riifa, ,~lali,a a!cea L.. M. silvestn'.s L., M. 11tosclMta L., Jlalv.:r­
viscus arboreus Ca,.,· Padot·i,1 ha.,tata L., Sida alba L .. S. rlwm­
bifolia. 

Il apparaît que ie succès de ces transmissions augmente lors­
que les Bemisia infectieux sont plus nom.br-eu.'!:; en outre, les 
chances de t"êussite sont fonction du type de leaf curl. 

La friso11.ioo du cotonnier n'est pas transmissible au tabac (87; 
91 ; 131 : 1./4), ce qui fait supposer q_ue les detL"< virus sont dif­
férents. Cependant. une rr.ème plante, A. rosea, pe;1t être infec­
tee par les deux Ieaf curl. Dans rautre sens, [a frisolie de 
,t escn/211rns se transmet à la fois au cotonnier et au taba,;. 
Peut-ètre s'agit-il da plantes porteuses de différentes souches 
de virus ; la même èause tiermetti:ait u·ex.p1iq,uer la trnnsfor­
mation. parfois obsen-ée, du leaf curl en mosaïque lorsqu'il y 
a passage de G. barbadef,se à G. liirsutum (-+9 ; 136 :. 

L"épidémiologi., du leaf cu:d est fonction des conditions cli­
matiques : l<"- -pluvio<;;lté. le vent. la tempèrature ,:-,nt, ,e1on de 
nombœux auteurs, ur:e uction sur son incidence (8; 77: 91: 
114; 118; U.J.). 

Les méthodes de lutte 
Parmi les différentes pratiques culturales, h date de semis a 

une action sur l'importance de la maladie ; en eifüt. la meil­
leure protection est obtenue lorsque la pu!lulation maximale du 
vecteur se déroule sur dëos cotonniers dans un etat avand de 
dévelotipem-::mt. L'infection ,âus:ai.t d'autar_t mo-ins b1en que les 
plants sont àgés et la période d'incubation augmer:.te avec l'àg,;; 
de l'hôte : 15-20 jours pour des cotonniers de deux semaines et 
40-00 _j,mrs pour des cotonniers de trois mois (66t 

- Au plan prnphylactique, l'élimination des cotonniers en fin 
de cycle et celle des plant"s réservoirs permettent doo reduire 
l'infection. C'est ainsi qu'il a èté recommandé, au Soudan. de 
limiter dans le cours de l'annèe la culture d' A. escu!e11tus. 

- Les espéces de cotonnier G. arborewn et G. he1·baceum sont 
résistantes -au teaf curl: G. hirmwm est. eu. génèral. r.§sistanl: 
ou tolérant. tandis que G. ùar!Jaden;e est sensible. û~pendant. 
dans cette espi!cz, certains cultiï;ars présen.tent une bor:ne résis­
tance prat~que, Yariable selon le type de frisolée : par exemple 
au Soudan, X 1730 A et XLI sont résistantes à SVT et sensible~ 
à MV'1' (TI). Au Togo, où étaient cultivJes autrefois deux valié 
tes de G. barbadense, Hyfi était beaucoup plus sensible que 
Mono ~u SVT (93). Le déterminisme de la résistance serait poly­
gêniqœ d'après Srnorn (123) et dépendrait d'un gène ma.leur 
dominant et de plusieurs gen~s mineurs modificateurs. 
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- Les traitements inso::cticide.s ont une action sur l'insecte 
vecteur et rciduisent l'infection: ces traitement; sont d"autant 
nlus néœssaires que 1a fumure azotée est forte. Les matières 
actives à propriétés systèmiques sont les plus dficaces contre 
B, rab..ici (diméthoate, di.crotophos [66]). 

La frisolée améticaine ou leaf cnunple 
La frisolée est observcie en 195.J. aux Etats-Unis, en Calîfornie. 

sur ta variété Acala 442 ( G. hfrs11t111!! i ~601). Daru la zone r.nfec­
tée, l'habitude était au recépage du cotonnié:r qui, après une 
première année de cu!tura. donnait une autre récolte après re­
pousse la seconde annee. 

Cdte pratique favorisait le développement du leaf crumple 
de tdle façon que, dans certains champs. la totalité des rejets 
de la detLxième saisorr eraient atteints. La maladie est aussi 
décrite en Arizona ( 1 ; 271 et en Inde ( 108 ·;. 

Les symptômes et les dégâts 

La transformation la plus caractéds6que concerne les feuilles 
qui subissent une hypertrophie des tfasus internervaires dans 
certajnes zones du limbe. Cet état conduit à la formatfon de 
cloques. La feuille a un aape.c.t fri:;é auq_uel s·ajoute dans les 
cas loos plus gra;:es un enroulement vers le bas. Par ailleurs, les 
nervures sont épaisses, sinueuses et raccourcies. ce qui do:::me 
au limbe un aspect asymetrique. Il n'y a jamais ct·énatton. Au 
plan d~ la coloration des feuilles, on observe un éclaircissement 
des nervures (_veln clearing) ou un liséré de nen:ures (vein 
banding'i avec parfois des points rouges dans les zones chlo­
rotiques. Quelquefois sont observés des symptômes typiques de 
mosaïque. Les organes fructifères sont aussi toucl:és : brac· 
tées avec des nenure.; épaisse,; et cloqu::ies. corolles frippèes. 
fleurs de taille irrëgulière. capstùes b osselees et naines. 

La croissance est peu affectée sur des cotonniers de première 
année ; cependant, la fructification élSt .parfois diminuée et le 
plan végète. Sur les rejets de seconde année, le nanisme est 
fréquent et caractfr\sé. 

Des modifications anatomiques peuvent ètre observées (137! 
dans certains noyaux cellulaires du phloème sur les feuille.; 
malades, Ces noyau:<: sont hypertrnphiés. ain~i. que les ceUubs 
qui les abritent; leur nombre est fonction de l'inttàmité des 
symptômes. 

Les dèg.its sont d'autant plus graœs que l'attaque est pré­
coce (67i : pour une infection â l'àge d-::; 2:3 jours, la pe,te dé! 
production atteint 40 e.i;, ;::,_ où joul."s li}''-~ seulement. L'incuba­
tion est aussi plus l,mgue comma dans la frisolée africaine. 

Pour ALLEN et coll. t 1!. le leaf crumple réduit donc le nombre 
de capsules et kur poids, tandis q_ue la longueur de la fibre et 
le seect index sont diminués. VoN Sem.Ir;: .,t coll. ( 142), à la 
suite d'infection artificielle au champ, évaluent les pertes à 
.50 ° o sur 3 ans 5ans que la qualitè de la fibre soit altérée. 

Au plan économique·, la frisolèe américaine a une inddence 
réelle dans les cas de œcépage ; cette; pratique, courante il y 
a deux décennies dans le ,md-ouest des Etats-Unis, est aujour­
d'hui abandonnée. Cependant, en 1931 et 19.32. BROWN et coll. (ll l 
considèrent cette maladiè comme importante en .-ll'izona. 

En Califomi.:!, dans les zones désertiques, de nombreux. cas 
de droses s'oosen-ent sur différentes plantes cultivées, y 
compris le cotonnier (971. Le développement du leaf cnimple est 
attribué aux pullu!a•io:is d'Aleurodes et 1i la prési:mce de jeunes 
plants de cotonniers en inter-saison ( 139). 

Nature de 1a maladie et transmission 

Tout comme la frisolée africaine. la frisolée americaine est 
attribu~e à un virus qui n'a ètê ni isolé ni identifié. L'affec­
tion est transmissible par greffe ou par implants de liber. 
tandis que la transmission mècanique a échoué. Le drus n'est 
pas transporté par la semence. 

A.u champ, l'infection se réalise par l'intermidiaire de B. ta~ 
bad (6Di ; par contre;, Triûleumdes abutilonea Halderman n"est 
pas vecteur ( l03t Seul l'adulte peut transmettre la maladie, et 
il reste: infectÎèlL'< toute sa vie ; il s"aglt donc d'un 'drus dè type 
pe,sistant sans transmis.si.on traiBovarienne. La l)èriode d'acqui­
sition est de ~ à 8 heures et l'inoculation. q_ui peut ètre réalisée 
par un seu! sujet, peut m:oir lieu après une prise de nourri­
ture d'une à dëoux heures. La transmission ne s'effectue pa.; sur 
les feuilles cotyledonnaires. La transmission du leaf crumple 
du cotonnier à R. ca1111abim1s et A.. esculimtus a été tentée sans 
succes par l'intermédiaire de Cuscuta subincluscJ. D et H (671. 

D'après ERwrn et coU. !671, la trammission par greffe (par 
approche ou en écusson> est possible de cotonnier à cotonnier. 
De cotonnier à TI. cannabînus. A,. esculentus et A. rosea, les 
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Comparaison enire les deux fdsolées africaine et amé1icaine 

Leaf eurl 
Agent 

pathogène 
probable 

Virus, au moins 2 sou­
ches de pathogénicité 
différente (MVT et 
SVT). 

Lcaf erumple 
Virus, plusieurs souches 

d'agressivité diffé­
rente. 

Hôte Surtout G. barbadense, 
mais transmissible à 
G. l!irsutum et à des 
Malvacées. 

G. hirsutwn, mais tranS·· 
missible à G. barba­
dense et a des Mal­
vacées(?). 

Vecteur Bemisia tabaci. Bemlsia tabaci. 

Caractérisa­
tion de la 
transmis­
sion 

4& Temps d'acquisition 
virus persistant ; 
transmission de la 
lanre à l'adulte. 

et d'inoculation identique 
virus semi-persis-
tan t; 
pas de transmission 
de Ia larve à l'adulte. 

Pas de transmission transovar iemie 
internervaire.s Symptàmes • Hypertrophie des iissus 

frisolée grave, enrou 
lement des feuilles. 

frisolée plus légère 
se traduisant par des 
cloques et aussi par-
fois par un enroule­
ment. 

• EpaississemeHt des nervures 

2 symptomes MVT et éclaircissement des 
SVT, énations sur les nervures, parfois [î. 
nervures. séré ; 

mêmes techniques ne sont pas couronnées de succès. Cepen­
dant, BRO'WR et coll. (lli considèrent que la maladie est portée 
par des Malvacées et des plantes d'autres familles. II s'agirai! 
d'un virus semi-persistant dont la sévérité des symptômes dé­
pendrait au champ de l'âge du cotonnier au moment de l'in­
foctîon ainsi que du lieu de l'inoculation. Au contraire, pour 
ERWIN/67). i1 y aurait au moins deux souches de virus avec 
uœ agressivité àitl'érente : forte et faible. 

[! existe peu de résultats dans le domaine agronomique ; 
îI est remarqué que le voisinage de culture de melon augmente 
les risques d'infection dl). Au plan variétal (67), après une 
infection artificielle par gretie, le cultivar Marie-Galante ( G. hir­
mtmn) est résistant, mais le virus y demeure à l'état latent 
sans e,itériorisation de symptômes ; G. arboreum est dans k 

pas d'énations, asy­
métrie des feuilles et 
des bractées. 

même cas. G. barbad,mse se montre tolérant (Domaine Sakell 
à résistant (Sakel, Phna sn. G. /ierbacewn et G. tJmrberi sont 
sensibles. 

Les différences prindpales résident dans les symptômes et 
dans l'hôte principal, mais des infections croisées sont possi· 
bles et il est à noter que les variétés de G. barbad,.mse résistantes 
au leaf curl sont aussi !es moins réceptives au leaf crumple. 
Par contre, il existe de grandes similitudes, en particulier dans 
le type de transmission. Il est donc possible que l'on ait affaire, 
dans les deux cas, au mème type de vinis ou à deux souches 
d'un même virus. La purification et les caractérisations sérolo­
giques et morphologiques des deux agents pathogènes pour 
raient apporter la réponse à cette question. 

3. LES MOSAIQUES 

Les 3ymptômes de mosaïque sont variés sur le cotonnier. En 
Afrique tropicale, cette maladie, connue dans la plupart des 
pays producteurs, a pris une extension subite au Tchad, il y 
a une douzaine d'années. Elle y a causé de sérieux dégâts du­
rant deux à trois campagnes pour ne plus se manifester par 
la suite. Au Brésil, trois types de symptômes sont dc!crits dont 
le plu,; ancien remonte à 1935 ; en Amérique centrale, deux 
types au moins de mosaïque sont connus. 

Les travaux réalisés sur la station de Bèbedjia, au Tchad, sur 
la mosaïque africaine, seront examinés et les résultats obtenus 
sur le~ mosaïques américaines résumés. 

La mosaïque amcaine 
Des cas de mosaïque ont été signalés de façon anecdotique 

depuis de nombreuses années en Afrique au sud du Sahara : 
Bénin, Cameroun, République centrafricaine, Côte-d'Ivoire, 
Ghana, Mali, Nigeria, Tanzanie, Tcl1ad, Togo. Leur incidence 
n'avait jamais été économique jusqu'en [96/l-1971 au Tchad oû. 
le cultivar BJA 592 (G. hirs.utum) subit de sérieux dégâts. Il fut 
nc!cessaire de changer de variété (HG 9 fut mis en place, suivi 
par d'autres cultivars I et. depuis cette époque, la mosaïque a 
pratiquement disparu. 

Les symptômes et les dégâts 
L'equipe de chercheurs en place sur Ja station de Bébedjia 

(Tchad) au moment de l'épidémie les a décrits de façon détail­
lée t4; 5; 6; 9), Bll.K disting11e 4 stades correspondant à une 
intensité croissante de l'infection: 
- Typ,, 1: feuilles avec de nombreuses petites taches jaunâtres 

diffuses (2 à 5 mm de diamètre">, dues à la coloration des 
nen'llres du -t• ordre, 

- Typ.:, 2: feuilles avec des taches chlorotiques plus grandes 
(5 Îl 15 mm de diamètre) de mème origine que plus haut, 
mais avec un aspect anguleux. C'est la mosaïque classique. 

- Type 3 : fouilles avec les nervures principales des 3° et 4• or­
dres partiellement chlorotiques et des déformations par cris­
pation du limbe 

- Type 4 : le sommet du plant est court noué, le cotonnier 
est stérile, les feuilles présentent des symptàmes des types 1 
à 3. 
Ces manifestations s'observent sur les variètes senslbfos de 

G. hirsuwm et sur certains cultivars de G. barbade11se. 
Après infection artificielle sous cage au stade 2 feuilles vrab_; 

avec 15 insectes infectieux, le type 1 apparaît après 2 semaines 
environ : par la suite. il peut y avoir soit rémission, soit 
évolution vers les types 2 et 3. 

L'expression de la mosaïque varie selon les années et les 
conditions du milieu (sol, climat, fumure, protection insecti­
cide ... ). Afin de mieux apprécier le niveau d'une attaque au 
champ, BI1'.'K préconise d'additionner tous les symptômes obser­
vés sur un plant, de déterminer le symptôme dominant et de 
noter le degré de l'infection. Par exemple: attaque faible = ty. 
pes l, 2, 3 atténués; attaque forte = type 3 renforcé = 4. i.ors­
qu'on veut juger du comportement d'une population de coton­
nier, il suffit d'exprimer le taux de plants ayant des symp­
tômes ( 1 à 4) ou le taux d'individus avec des symptômes 
graves t3 renforcé et 4't. 

Obsenrée en 1968 dans le sud du pays (9i sur quelques plants 
de BJA 592, la maladie s'étend l'année suivante de façon sou­
daine et reconnue sur toute la zone emblavée avec cette 
variété (73). Les essais variétaux confirment la sensibilité de 
BJA 592 comparé à HG 9, considéré comme tolérant. C'est ainsi 
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qu'en zone de forte infection, la production de HG 9 est supé­
rieure de 36.4 % à celle dr.; BJA. 592 : lorsque l'infection est faible, 
le ga'n n'est que de 8.7 ü,i, En revanclle. lorsqu'il n'y a r.n.s de 
mosaïque, BJA 592 est supérieur à HG 9 de 6,5 G,i, 

La mise en place de HG 9, réalisée en 1970 et [97[, arrète 
l'épidèmie qui n'a pas repris depuis cette date avac le lance­
ment d'autres cultivars: Y 14-22 et SR l-F 4. 

Nature de la maladie et transmission 

la nature de ragent œsponsable de la mosaïque africaine 
n'est pas connue. Cette maladie se transmet par greffag,~ : 
approche ou implant de bourgeon asillai.re. mais 1ns par \'Oie: 
mecanique ni par les ~emences (4 ; 13 ; 16 : t7 : 10:5 l. 

Au champ l'infection est raalisée par Bemisia tabaci Genn. 
et des infections artificielles sont réussies er;_ c3ge .. 

En effet. sur 40 espèces d'Alem:odès obsen·ees au Tchad. 
3 sont hébergée,; par les cotonniers : B. tabaci constitue 80 à 
90 ûi, des populations, Trialeurode:; de5 11w11dii to à 20 ij,i et 
Bemiûa. lzm;cocki moin.3 de 5 n,1, Seul B. tabaci permet de: real',­
ser la tr:msmission de b mosaîq_u,~ (106 r. On considère qu'il 
s'agirait peut-ètre d'un virus circulant; en effet le.1 individus. 
màles ou femelles, lmves ou adultes, devtennent T.\:!Ctè~rs apr~s 
un temps d'acquisition d'une heure tpnse de nourriture sur un 
cotonnier malade). suivi d'un temps de latence supérieur à 
24 heures. Les larves mobiles venant d'éclore sur des plants 
atteints ne sont pas infectiemes. la maladi" ne se transmet donc 
pas par voie transovarienne, 

L'Aieurode B. tabaci peut cltre hibergo:\ par 1e cotonnier. qui 
est un,J plante bote parmi d'autres. Il s'y développ<:l de 1\:euf 
à l'imago en 19 jours et s'y reproduit. En saisoc. sécht:, l'in­
secte s'installe sur de nombreux vi!gètaux he,bacès ou pi­
rennes. Pour BINIC la source d'inoculum de !a moo;aïque serait 
un arbuste, il y aurait ensuit" passage sur une herbacèe, support 
de l'Aleurode et du virus. Il parait imvossible de dètermi.::J.èr 
avec prèdsion le cycle de l'agent de la mosaïque. car les hotes 
intermédiaires ne sont pas connus. l.'irdgularit~ de l'appari­
tion des symptômes et de leur imensltè serait te fait des dlf­
fèrences de veg:ètation d'une année sur l'autre. C,~s facteurs se 
répercuteraient sur l'état vegétatif des plantes hotes et sur le 
dèveloppement de l'însecte vecteur. 

Cependant. Ia distribution àe la mosaïque dans les champs 
infectés suggère q_ue certaines plantes hotes du vecteur r jar­
dins, friches, jachères·: jouent un raie dans l'éptdémie. Le virus 
serait dnst abrité par A. e:;c!Llentus. S. micrnntha L. , Malva­
Cc)eS°l. Aspilia /.:.01scityi 01iv. rComposèes1. En re-vanche, deux 
Papillionacées. Dolic!ws /ab/ab L, et T epi1;-o,ia lineari5 (WUd. l 
Pers. ne serait:nt pas hôtes intermédiairès. 

le virus de la mosaïqu,~ du Gombo (.t cscuie11tus·, est trans­
missible mécaniquement à G. ,1irsutwn et G. barbadmse 1 7il : 
itJ; 80L 

Les mèthodes de lutte 

Certaines pradques cultural,:;s ont une action sur le develop­
pement de la mos::tîque (-tt C'est ainsi q_ue la sèch.:resse du sol 
favorise l'infoction. De la mème façon. U existe une relation 
significati.ve entre une fumure minerak complète (azote:. soufre. 
phosphore, potassium, bore) apportée aux cotonniers et l'inci­
dencè de l'épidémie: sans fumure, le tau..'c de uhnts atteints 
est de 3.5 °~ contre 13,4 ·o; avec un app::,rt d::, 3:!ü kg/ha d'en_. 
grais minéral. Ces résultats peuvent vrnisemb1a!J1ement ètTe 
exp!iquès par l'impact du couvert végétatif sur l:c: déve:oppe­
ment du vecteur. 

L'application d'insecticide. en éliminant le Vècteur, permet de 
reduire les symptômes au d1am.p; le même essa: i'actoriel (ft;­
mure-trait,~ments insecticides) donœ 15.2 °ù de cotonnfors ma­
lades sans protect:on ins:ccticide et 4.9 °~ après 12 pulvérisa. 
tlons d"un ternaire endosulfan. DDT, méthylparathion. 

La mise au point d'une techniqœ simple et ::-eproductibl.:: de 
transmission de la maladie par greffage permet de tester le 
comportement variétal (15, 16: l7). Pour cela. un œil de greffon 
malade. avec une petite quantitè du tissu qui l'entoure, est 
fixé selon la technique de la greffe en Eicus~on, sur des porte­
greffe âges de 75 à liJO jours. La cota do:!. 1 expressio!l de 1a mo­
saïque) peut se faire 25 jours après l'opération. 

En s'appuyant sur les infections artificielles par greffage, 
confirmées par des observatbns au champ s0us infection natu­
relle, les varietés sont classées en 3 groupes : sensibles 
(BJA392, Acala del Cerro, A.cala 15-17 BR t, Colœr 417, Dèltap[ne 16. 
lockettB 2, MacNair 1032 B), intermédia•res ( il.cala 1517 V, Acah 
lSlï-70, Coter 413 A:i. tolérantes (tous les Allen. Reba BTK 12. 
Colœr 310, HG 9, SR 1-F 4, Y 1422, N1(ourala\, 

La sensibilité des culibm.rs à ta mosaïq_ue ne serait rias liée à 
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la pilo~ité des plants et la gènétique de la tolérance semble 
complexe. Selon C,TELiND (171. la sensibilité des variétès afri­
caines viendrait de Triurnph, tandis que le fond génétique 
N'Kourala est résistant. Les variétes issues des triples hybrides 
HAR rG. hirsutwn '< G. arbor,mm ,c G. raJ1nondit1 se!'é'tient en 
po,;ition. intermédiaire. 

Les mosaïques américaines 
Au Brésil. Cosn et coll. (23; 30; 371 distinguent trois types 

de mosaïque : la commune qui a quelque parenté avec la mo­
saïque africaine, la tardive et la mosaïque des nen-·ures. En 
Amérique centrale. , eI mosaïco ,, prend au moins deux aspects 
différents : un<:: mosaïque typique et la ,, rugosidad -, qui pro­
voque, outre les taches chlorotiques. une forte crispation dtt 
limbe. 

La mosaïque commune , 

C'est la plus anciennement dcicrite (1935 i et les symptômes 
ressemblent à ceu."'i: de la mosaïque africaine. Les limbes sont 
marqué'3 de taches chlorotique;;; limitées par les n<èrvuœs. Par 
la suite, les fouilles peuvent rougir et ètre atteintes d'absds­
sion p,écoce. Lorsque l';:i.ttaque est grave, le limbe se crispe 
et s0 déforme, tandis qu8 le plant est court noué et, dans cer­
tains cas, stérile. 

Selon T\RR i)36 ,. ces symptômes se retrouvem outre au Bré­
sil, en Colombie, à Tri.nidad et en Amèrique centrale. 

L'incidence économique de la mosaïque commune àemeure 
fafole car le taux de cotonnièrs infectés dèp;:Bsè rarement 2 il 
5 O.b. Cependant, les plant<; atteints peuvent perdre jusqu'à Ia 
mottiê de leur rècolte. 

L'agent responsable serait un virus non identifié, transmis­
sible par greffe et. dans certains cas, mécaniquement entre plan. 
tes diffèrentes (2i3 ; 30; 4l L Les graines ne le transmettent pas. 
Cosr.\ le dénomme ,iru,; de la mosaïque de l'Abutilon. E:i fait. 
il est observé dans la nature sur de nombreuses Malvacées : 
Sida spp., 1Halva sp., Ure11a lobata L, I-i. cc1n11abiw1s. ainsi que 
sur des legumineuses et des Sola.."!acèes. 

Au champ. fa mosaïque commune se dèvelop;::iè gràœ ti 
B. tabaci. Le cotonnier G. lzirsutum peut ainsi ètre infecte à 
par!il.' de Sida sp,, mais l'infection de cotonnier à cotonnier 
ne se réalise pas. Une autœ source d'infection est A .. esculèntus. 
frèquem dans les jardins. 

D'une maniere générale. les cultivars de G. hirsmwn sont plus 
sensibles que ceu., d0 G. bm·ba&m,;e et certains. comme 1~ 
Sakel, sont résistants. 

La mosaïque tardh•e ( tobacco streak virus·, 
Au Brésil, cette mosaïque apparaît tardivemènt dans la sai­

son, d'où sor. nom et. de ce fait, n2: cause pas d'importants 
degàts. les nlants infectés sont rabougris et leurs feuilfos sont 
de ta\liè rciduite. avec une mosaïque d'un vert -pile entre 
les nervures secondaires. Les symptàmes sont souvent diffi­
cilès a distinguer de ceux de la mosaïque commune. Selon 
Co.n.\ et coll. OTJ, la mosaïque commune serait jaune, tandis 
que la mosai'.qur.; tardiv,~ serait d'un vert pàle et toujours 
entre les nervures, 

Aucun insecte vecteur n'a pu ètre identifié, et l'agent respon, 
sable n'est pas connu. Cependant, la transmissio::i est possible 
r,aï: greffage et 13ar l'intermédiaire d'une cuscute (Cuscata canz. 
pestris1. 

La transmission mécanique a été réussie du tabac au coton­
nier et vice versa, mais pas de cotonnie, à cotonnier. Cepen­
dant, l'agènt infectieux ne devient systémique que sous cer­
taines conditions (33 ), 

Plusieurs :\,Ialvacèes peuvent être infectées de cette façon à 
partir du tabac : "\. rosea, .·l. esculemus, Malva rowndifolia (7.l L 

La mosaïquè tard.ive est ob3en-·ée dans la nature 3ur de nom­
breuses plantes : !<.fah-acées, Composèes, Solanacées, Lëgu. 
mineuses. 

La mosaique des nervures 
Cette maladie est d0crite au Brésil en 1938 par Cosn et 

coll. t36l; e!le n'a pas ètè signalée ailleurs depuis cette époque. 
Cette affection a ëte peu étudiée et ne cause pas de digàts im, 
portants. 

Les sympt6mec;; foliaires sont caractéristiques avec une dtlo· 
rose sur lès rn:rvures qui peut ètre généralisée ou partielle. 
Dans certains cas, des taches chlorotiques bordent les nervure.3 
t!t leur ~o;-it p:::rallèles i_ -., chlorotic vein banding ,o ). Lorsque l'in­
fection e,-;t grnve, les limbes s'enroulent vers le bas et peuvent 
~tre deformas. L'on obsef\'8' aussi des taches nècrotiques sur 
les nen:ures bs rilus atteintt!s 
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Les cotonniers infectés sont coui.·t noués et rabougris, avec 
un aspect buissonnant. tandis que le feuillage a une couleur 
vert sombœ et l'aspect rugueux. 

La mosaïque des nervures se distingue de la mosaïque 
commune, car elle ne touche pas les zones internervaires _du 
limbe. Par certains aspects, ses symptômes se r:ipph:ichent ·cte 
ceux du leaf curl sur G. /zirsutum, selon T,\RR (l36). 

L'agent responsalJle de b mosaïque des nervures se transmè: 
par greffage, mais aucun insecte vecteur n'a pu être déterminê. 

De nombreuses variétès de C. lzirsumm et de C. barbadrmse 
sont sensibles, ainsi que C. pwz.::ratunz et G. klot::.cl!ianum. Il est 
intéressant de noter que des variétés de G. barbadense résistantes 
à la mosaïque commune sont sensibles à la mosaïque des ner­
vures. 

Les mosaïques d'Amérique centrale 
Des symptômes de mosaïque sont connus depuis de nom­

l>remes années au Guatemala. au ;-Jicaragua et au Salvador. 
Dm.\TIRE (SOJ en 1970 signale deux types bien dilfürents: 

a) le ,, ,Wosa'ico ,. oü les taches jaunes sont disséminées sur 
tout le limbe et répartk:s pres des nervures principales (1•• et 
2' ordresi. Cette mosaïque serait s·:mvent associée à une vous­
sure des jeunes fouilles ; 

b\ la "Rtigo.sidad ,,, avec une décoloration moins marquée, 
les taches sont Yert p.i[è et non jaunes. Le limbe est parsem~ 
de marbrures fines et se frise avec une courbure vers le bas. 

CAUQU1L J. et J..C. FOLUN - 297 

Le rabougrissement du plant est important ; les entrenœuds 
portent des feuilles de ,taille réduite, en griffe de chat, qui au 
sommet ne dépassent pas quelques millimètres de 1ons:uettr. 
La stérilite est totale par l'absence de fleurs. 

QUA!-:T (123"!. sépare aussi les viroses du cotonnier d'Amériqm, 
centrale en deux volets : 

a) le virus de Sida ctui correspond au premier symp!ôme dé­
crit plus h:.ut et que l'on peut rattacher à la mosaïque 
commune de Coi;n au Brésil : 

b) le virus de la mosaïque du kénaf (H. cannabinusi oü les 
tac!1es chlorotiques sont accompagnées d'une crispation des 
nervures des 1"" et 2• ordres. La feuille prend une forme en 
"pata de rana ,, (patte de grenouille). Le kénaf serait la plante 
réservoir du virus la plus répandue et cette mosaïque peut se 
transmettre directement de cotonnier à cotonnier. contraire­
ment à la précédente. 

Dans la nature, B. tabaci est l'agent vecteur des deux types 
de mosaïque (56 ; 94 J. La maladie se transmet par l'intermédiaire 
de B. /abaci du Sida sp, à G. Jzirsutum, H. cmmabinus, P. vu:­
garis; d'H. ca1mabiwts à G. lzirstttum. et à H. camiabi11us, 
d'Eupliorbia lzeteropliylla à C. llirsutum, H. cannabùrus et 
P. ;,u[garis. 

Au plan vnrietal, BJA 592, sensible à la mosaïque africaine, 
est résistant au " mosaïco " centre américain. 

4. LA MALADIE BLET.;E ET LE§ AUTRES EN2{0ULEMENTS DE FEUILLE 

Le foyer d'origine de la maladie bleue en Afrique parait ètre 
la Républiqu<:: centrafricaine où cette maladie a été signalée 
pour la premièœ fois en 1949. EUe fut très discrète pendant une 
quinzaine d'années mais, vers la fin des années soixante, à la 
suite d'une recrudescet1œ de l'insecte vecteur. elle provoqua de 
sérieux dégàts. La maladie bleue est observée dans les pays 
voisins où elle d0meure sans incidence économique : Tchad, 
Cameroun, Zaïre, Bénin, Cote-d"Ivoire ( l8i. 

lI..Es symptômes 
Leur gravité dépend essentiellement de la date de l'infection ; 

les fouilles, les organes fructifères et l'allure générale du plant 
peuvent être toucI!ès. Les symptômes foliaires sont typiques et 
permettent de diagnostiquer la maladie bleue: enroulement du 
limbe ven le bas, texture craquante et coloration vert sombre. 
Dans certains cas, on peut observer une éplnastie accompagnée 
de rougissement commençant par les pétioles et les neniures. 
lorsque l'infection est précoce et grave, le limbe est atteint de 
nanisme et le rapport longueur sur largeur s'élève. Les fleurs 
sont en nombre réduit, leur taille diminue, le quotient bractée 
sur pétale augmente. En cas de forte infection, les capsules 
tombent avant la maturité. Le plant atteint présente un raccour­
cis3ement des entrenœuds de la tige principale, tandis que les 
branches du sommet sont en zigzag. Le cotonnier montre un 
rabougri;;sement d'autant plus généralisé que l'infection a eu 
lieu plus tôt. 

La progression des symptômes sur la plante est toujours 
cantrifuge : elle gagne à partir de la partie déjà atteinte les 
organes formes ultérieurement. Il peut y avoir mortalité (3 à 
4 °-o) et rémission ( 6 -~ ~ ). 

Les dégâts 
. La maladie bleue réduit la quantitê de coton-graine récolte. 

Les plants sur lesquels les symptômes apparaissent avant l'dge 
de 51} jours ne produisent pratiquement rien. Par la suite, la 
récolte est d'autant moins touchée que l'infection est plus tar­
divé. Lorsque les symptômes apparaissent vers 1e 10G' jour après 
le semis, b perte en coton-graine est de 15 à 20 ~.i. 

Le rendement à l'égrenage du coton-graine récolté sur les 
plants malades n"est pas changé de façon notable, ma:s les 
graines sont moins lourdes (seed index plus bas°J. En cc qni 
concerne la fibre, on observe une diminution de la longueur 
(10 ~û) et de la résistance OS ; 63 ; 64). 

En République centrafricaine, depuis l'extension brutale de la 
maladie bleue dans la période 1966-1963, on observe des taux 
d'infection atteignant 25 à 30"0 ô de plants dans certaines 
régions. Les dég.its représentent 3 à 6% de la production 
totale ( -14). Ils sont" actuellement en régression à la suite 
des mesures prises ; mise en place d'une variété tolérante, lutte 
chimique contre A.phis gossypii. 

f.iat;.~rc de Ia maladie et transmission 

L'agent causal de la maladie bleue n'a été ni isolé. ni déter­
miné: on suppose qu'il s'agit d'un virus. 

Les modes de transmission réussis expérimentalement utfü. 
sent un insecte vecteur, A.phis gossypii Glover, le rapprochement 
de tiges ou l'implant de bourgeon axillaire, comme le montre 
le tableau suivant ; 

Modes de transmi:;sio1i de la maladie bleue (l 7 • 

Transmission par insecte . , ........... " .. , ........... , réussie avec A. gossypii; VAISSWRE, 1970 (R.C.A.). 

Transmission par greffe ; 

- rapprochement des tiges 

. - imf la?t de bour~eon axillaire .................. ,, 
fransm1ss10n par grarne .. , , .... , .................... , . 

Transmission par le sol .. , .... , ................. , ..... . 

Transmission mécanique . , ...... , ..................... . 

négative avec Bemlsla tabaci. Em. C \UQUIL, 1971 (Tchad). 
poasca spp., Hemltarso11emus latus. 

\oor~e-g:etîe malade/greffon sain, 
, reussie. 
(porte-greffe sain/greffon malade, 
· non reussie. 
rc:iussie dans les deux sens . 
non prouvée. 

non prouvée. 

non prouvée, 

Dm.ALAXDE. 1970 (R.C.A.). 

0YCK, 197ï (Tchad). 
DELALU,ïlE, V.USSAYRE (R.C.A. ), C.\l'QUIL 

CTchad). 
DEUL\1':0E, V,\ISS.\YRE (R.C.A.}, CAUQUIL 

(Tchadi. 
VAISSWRE, 1970 (R.C.A.). 
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En :nfoction artificieUe, les symptomes apparaissent 9 1l. 18 
jours ( 18 jours en moyennei après le tramfert de puœro::.s in. 
fectieux sur des plantules au stade 2 fouil1es ,-raies tlli. Les 
ditrérentes formes de pucerons; testées peuvent transmettre l'af­
fection ; femeUes ailées, fomeUes aptères de couleur foncee •.st 
de couleur jaunâtre. larves au derni.~r stade de dève:oppement. 

Le greffage en ecusson de bourgeon axillaiœ permet d'obre. 
nir 18 °o d'infection après 40 jours; le taux d'implants viYants 
est comparable sur les cotonniers sains et m::r.lades C22 c~ 
25-~o) (64). 

Au champ, les cotonniers hebergeot des pucerons tout au long 
de leur cyde de végetation : ce sorrt :es aphides infecti.~ux qd 
sont responsables de l'extc:mion de 1a maladie {19' . 55 : 140 : l4-l ). 
L'infection primaire s'effectue à partir d'une première \'ague 
d'immigrants ailés èn début de végètation îjuin.jui!letJ : son in~­
portance est fonction du tau:< d'insectes infectés, Dans certain,, 
cas. une seconde vague de pucerons ailés s'obser,:e en sep­
tembre, L'infection secondaire se deiveloppe à partir de cotor..­
niers infecté; primaires ave::; l'aide des femelles aptères et des 
larves. 

Les vecteurs responsables de l'infection origine'.le acquièrent 
leur pouvoir infectieux sw: ks repousses de cotonniers malades 
durant l'intercampagne. Parmi les nombœux ,·égétaux füfuges 
d'A .. gossypii. li n'a pas dé po,,sible de mettre a jour des 
symptômes -roisins de ceux de la maladie blaue. En outre. le~ 
infections artHicielles tenteies sur les principaux hotes du puce­
ron: Makacêes. Solanacées Lc:igurnineuses, Gramlnees. n'ont 
jamais permis d'obtenir de symptômes de virosts. 

Les méthodes de lutte 

Certaines pratiques culturales permettent de réduire l'inci­
dence de la maladie bkue: semis t,ric:oc.:c:, densité importante 
de plants ( > 70 OOD à 80 000 pieds/ha 1, sardai;e et dcisharbage 
réalisés en temps voulu, fumure minèra!e equilibrée. Au plan de 
la prophylaxie. l'arrachage des cotonniers en iin de cycle est 
indispensable. puisque les repousses d'btersa~son S;àrvent d-:c; 
réservoir pour l'infection des pucerons '.l.ilès de::, la première 
vague de l'année suivante (19:. 

Qudques lignées de triple hybride : G, ldrsutwn G, a•·bo-
1·ew11 ,~- G. raimo11dii. possèdent une bonne rèsistance. Elles sont 
originaires de Cote-d'Ivoire et descendent d'introductions créées 
aux Etat,·Unis. La reisistance provient certaine!Uent de G. a.r­
borettm qui NSsm:t comme tmmun kirs de cotations expérimen­
talès réalisées au Tchad. Cependant, ces :ignées ne sont pas 
utilisab!es en grande culture. méme après U:t<! sélection mas­
sale. Elles sont toutefois employées depuis 1973 comme géni 
teurs et croisées à divers<'!s variètès africaines ou améri­
caines ( 19 : ll n. 

Le cultivar SR 1-F 4. sélection récurrente obtenue· au Tchad. 
est coté tolérant au champ depuis 1~74: il apparaît cependant 
comme sensible apr~s incubatlon artifideUe par gi:effage d,e 
bourgeons axillaires infestés ! 64 \. Sa mise en pbœ en Rèpubli· 
que centrafricaine, en œmplacement d.u BJ A. B 2: sensEJ:e. a 
commencé en 1978 pour couvrir la moitié des surfaces embla­
vées en 1923. Cependant. depui5 3 ans. cette variéte tend à perdre 
sa tolerance dans les zones où elle est vulgarisée (34·1, 

La destruction de l'insecte vecteur est un facteur important 
de réduction de l'incidence à;;; la maladie bleue (20 ; 22',. En 
effet, l'intensitcl de l'infaction primaiœ détermine en gra:tde 
partie la gravité de l'epidèmie au champ. Pour rèduire les dé· 
gàts, il faut donc direinuer le nombre de pl!cerons ic.fectieu'c 
immigrants en début d,::; végétation des cotonniers : par la 
suite. il est recommandé de maintenir à un niveau faible la 
pullulation du vecteur. afin de rèduire l'infection secondaire. 
La lutte direde contre A gossypii n'e.-;t enYisageab!e que dans 
les cultures à haut rendement. car cette pratique est chère et 

Cot. Fib. Trop .. i983, vol. XXXVIII, fasc. 4 

dommageable pour les insectes utUes : enrobage des semences 
avec un insectk:ide à action systémique (ex. di,mlfoton 3 â 
4 ~", et une à deux application;; foliaires aphicides dans Ie,-
6!) premiers jours du cycle du cotonnier ( ex. diméthoate 
4G:J g/ha,. En mEfeu traditionnel, les plants sont protégés par 
3 à 5 traitements espacé.-; de L4 jourc:; et debutant 70 à 75 jours 
ap,ês les semi.s. n est ncicessaire d'utiliseor des formulations 
comprenant au moins une matière active à efficadte aphicide. 
l'autre composante étant le plus souvent un pyréthrinoïde de 
synthèse sans activité contre !es pucerons aux doses utlli5ées 
en République centrafricaine. 

Les autres enroulemen~ de feuille 
TARR 1136\ signale les travaux réalisés sur ce sujet en 

U.R.S.S. : Azerbaïdjan. Turkmenistan. Arménie. Les symptàmes 
baptises leaf curl ou leaf cur!iness. sent des enroulements de 
feuilles vers le bas. accompagnés d'une couleur brillante du 
limbe, assaciee à une të'{ture cassante. En outre, tiges et Pe­
tioles sont rouge,;, tandis que le plant est rabougri. Lïnfection 
au champ se fait er.. taches drculalres. l.e puœron est désig11è 
comme age:tt vecteur: non seukmënt .t gossypii. mais encore 
A. !abumi et Mv::us persicae Salzer, En Azerbaïdjan, G. barba.­
dense, G. llirsuwm, H. cmmabil!us et S0lanw11 dnlcamara L. 
sont sensibles. tandis .::.u·au Turkmc:!nistan. seul G. barba.deuse 
est atteinL Ces lraval.L"\'. sont anciens t 1936 à 1947i et n'ont pas 
donnd suite. il notre connaissance, à de nouvdles oubllcations. 

Aux Phi!ippînas, NovR(_l17f puis EsCODER1681 décrivent des 
sympt<'.lmes ressemblant à ceux de la maladie bleue. L'affection 
est transmise par greffe ou par voie mècanique, tandis qu'A.. gos­
sypii est désigné comme vecteur. Cepiondant. après infection 
artificielle. deux types de symptômes apparaissent : ceux c.lrac­
téristiques d'un leaf roll. et des manifestations occasionnelles. 
constituées par des taches jaunes sur les feuilles rappelant le 
" cotton veina! mosaic ,, de Cosn au BrésiL P,lULY î communi­
cation personnelle. 1933) signale des symptàmes de décolora. 
tion foliaire et de Ilséré des nervures sur Ddtapine 16, en 1931 
et 1932. Ces svmptomes s'observent aussi sur lpomea triloba L. 
Par ailleurs, ées manifestations sont associées a des _pourritures 
racinaires, provoquant è.!:s verses. Ce symptàme se rapprocl1e, à 
notre avis, de celui constaté dans le cas du flétrfasement pour­
pre d'Argentine (72). 

En 1965, Cosn et coll. <351. dans une étude détaillèe des ";_ 
roses du cotonnier au Brésil, décrivent le ,, mosaîco das nenu­
ras de Ribeirao Bonito ·,. observe en 1962. Le,; symptômes sont 
caractéristiques d'un enroulement de feuille, très roisin de la ma­
ladie bleue; en outre. les r.en:ures sont décolorées et ..-1. go,sypii 
est désigne comme vecteu.r. G. ltirsutum et G. barbado1se sont 
sensibles. cette dernière espi;ce étant toutefois plus résistante. Il 
est intéressant de rap,e!er id qu'après une inoculation artifi. 
delle, C.rnQUIL et coll. r 2U signalent dans certains cas des ner­
vures en s:ii!Iie. crevassées ou bordees d'un liséré blanc ou jaune 
de t à 2 mm de large, 

En Thaîlande, lU1 leaf roll est décrit depuis une vingtaiœ 
d'années, DEL\L,\1'DE, qui a précéd,c;mment travaillé en Afrique 
centrale- et connait la maladie blen~. constate e:i 1972 1a pa­
renté entre ce leaf roil et la maladie bl;~ue. Il re:alise des in­
fections artificielle~ :J:\'ec /l. gos~ypii se1on la technique employée 
au Tchad (21i et obtient 50 O,; d'infection après avoir placè 45 
adultes aptères infectieux pendant 24 heures sur des plantules 
à 2 ou .J. feuilles naias. Il introduit. en outre, des lignées issues 
de triple hybride HAR d'Afrique! de l'Ouest et celles-ci sont 
résistantes au leaf roll. En l9J2, MAD!!EIT{l07) signale de nou­
veau cette maladie mais ignore, semble-t-il. ces résultats et re­
pose le problème de l'origine du leaf roll tllai1andais. 

Roux (communications personnelles. l9i7 et l'l821 observe au 
Paraguay des symptomes correspondant à cemt de la maladie 
bleue. Le3 mèmes sont également signalés dans te Nord de 
l'Argentine (CA..\IP.\G:-i.\C, communication personnelle. 1983). 

S. LES ROUGISSEMENTS DU PLANT 

La coloration en rouge plus ou moin3 foncé du limbe et des 
autres organes (pétiole, ügas. cap'i'.1les) est une réaction 
commune a de na-:nbr:èuses causes dimatiques, nutritionnelles. 
sanitaires (insectes. a;;;ariens, d:ampignons .. ."1. Dans 1~ cas des 
maladies â transmission biologique, trois affections sont cara;;;­
térisées par le rougissement en tar..t que symptôme principal 
la psyllose africaine. l'anthocya:10s0 brési!i~nne et le flcitnsse­
ment pourpre argentin. 

La psyllose 
C'est une maladie décrite pour la première fois au Zaïre et 

étudiee par SOYER en 1947 ( li) ; 12 : 61 ; 1301. Son extension de­
meure africaine et œste très limitée : Rëpublique centrafricaine, 
~,bzambique, Mala,vi ( 13 ; 23 ; Sll. 

Les symptàmes commencent par tme décoloration des jeunes 
feuilles qui d~viennem rouges par la suite. Au terme de l'in-
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foction, la totaliié du plant est coloré en pourpre : tige5, ve­
tioles, limbes. Le cotonnier est rabougri et les jeunes feuilles 
formées en cours de maladie sont réduites à l'état d'écailles 
rouges. Les organes fructifères tombent et le plant est stérile. 
Les plants atteints se défolient prématurément et se repèrent 
facilement dans le champ. -

La psyllose est attribuée à un mycoplasme qui n'a pas etc 
isolé ni identifié. Elle est transmise par un psy!lidè, Pauroce­
plzala gossypii Russel. Cet insecte est cantonné ain: zones de 
forêt, ce qui explique le développement réduit de cette affec­
tion ; nous l'avons régulièrement mais rarement obsenrée en 
République centrafricaine, ces dernières années, dans le sud-est 
du pays. Au Zaire, elle sévit aussi bien dans le nord iHaut­
Zaïre) que dans le sud (Kasaï, Kivu, Shaba). En l931, de nom­
breux dégàts sont signalés dans le Haut-Zaïre (MOREAU, 

communication personnellei. 

L'anfüocyanose ou r, Vennelbao » 

Au Brésil, un rougissement du cotonnier, initialement attri­
bué à une déûcience minérale (36; 37), a été reconnu comme 
étant d'orîgine infectieuse par COSTA et S,\UER (35J, et étudié 
par le premier auteur 127). Cette maladie est également signalee 
en Inde {102). 

Les symptômes et les dégâts 

Les symptômes foliair"s sont caractéristiques et apparaissent 
dès que le plant a 2 ou 4 feuilles vraies : chlorose des limbes, 
puis taches rouge sombrn limitées par les nervures principales. 
Par la suite, la totalité de la feuille devient rouge, sauf une 
bande étroite le long des nervures. Dans cei:tains cas, les feuilles 
du sommet sont atteintes sans que celles du bas du plant le 
soient. Toutefois, d'une manière génerale, la maladie; progresse 
de façon centrifuge, En fin de cycle, tout le cotonnier est 
coloré en rouge et 11 est fréquent de constater une croissance 
ralentie du plant atteint, q_ui est de taille inférieure atL'<:: plants 
sains. 

Les dégâts sur un cotonnier attaqué en début de végétation 
détruisent la moitié de sa production. On compte en moyenne 
10 % de perte de rendement dans les champs atteints par la 
maladie. Au Brésil, l'anthocyanose constitue la virose la plus 
grave au plan économique. 

La transmission 
Dans la nature, le virus du rougissement est transmis par 

A. gossy pii. Les autres espèces de pucerons ne sont pas vec­
trices. Des transmissions artificielles ont été réussies avec un 
seul insecte, mais poi1r une transmission régulière au moins 10 
sont nécessaires, Un repas d'acquisition de 6 heures peut suf­
fire pour rendre le vecteur infectieux mais, pour obtenir un 
pourcentage élevé de transmission, 2-1 à 48 heures de séjour sur 
une plante malade sont préférables. Sur la plante-test, un séjour 
de 12 heures est suffisant pour la transmission. Il semble que 
le puceron une fois infecté reste infectie1.u:: jusqu'à sa mort. 
La durée d'incubation de la maladie est de 20 a 30 jours. 

La maladie est transmissible par greffes, mais les essais de 
transmission mécanique ont échoué, Les graines ne transmet­
tent pas le vinrs. 

Toutes les espèces de cotonnier sont sensibles. La maladie a 
pu être transmise à partir de plants d'H. cmrnabinus et de 
S. rliombifolia naturellement infectés. Par ailleurs, le virus a 
pu être transmis à H. cmmabi11us, A. escutewus, S. micrantha L. 
et S. rllo111bifotia L. 

D'une année sui: l'autre, ces plants servent de relais au virus, 
de même que les cotonniers non arrachës après la récolte. 

Les méthodes de lutte 

D'après Cosn, certaines variétés montrent une assez bonne 
tolérance à la maladie et il serait possible de créer des lignées 
tolérantes à l'anthocyanose. 

La principale mesure sanitaire consiste dans l'arrachage des 
cotonniers aprè~ la récolte et l'arrachage des autres plantes 
réservoirs. 

Enfin, la lutte insecticide contre les pucerons est préconisée, 

Le flétrissement pom-pre 

Cette maladie se caractérise en premier lieu par un tlétrisse 
ment bnrtal du plant et un rougissement du feuillage. Connue 
depuis plusieurs années, elle est désignêe, par erreur, en Argen• 
tine, sous le nom d'anthocyanose tandis que Cosr,1, au Brésil, 
la nomme « murcha vermelha » pour la distinguer de l'antho­
cyanose typique (35). Restée confinée sur la station de recher-
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ches de Saenz Pena, dans . la collection de variétés étrangères, 
ellë a commencé a poser un sérieux problème lorsqu'une 
variéte sélectionnée au Paraguay, Reba P 279, a couvert plusieurs 
milliers d'hectares dans les provinces argentines du Chaco et 
de Formosa. Cette .-ariètè, très sensible, fut le révélateur d'une 
affection existant à l'état latent, mais qui ne s'était jamais 
développée, en raison de la résistance totale de la variété ar­
gentine Toba II jusqu'alors utilisée (72J. 

Les symptômes et les dégâts 

Le tableau suivant résume les principau.,;; symptômes obser­
vés sur les parties aériennes du cotonnier: l'incubation est d'un 
mois environ. 

Phase de développement 
de la maladie 

(environ 20 jours·1 
Symptômes primaires 

:> Ralentissement puis arrêt 
de la croissance. 

" Flétrissement partiel de la 
plante, d'abord visible dans 
la partie supérieure. 

• Rougissement des feuilles. 

• Chute plus ou moins im­
portante des feuilles et des 
boutons floram:.. 

e Parfois, dessèchement par· 
tiel de la plante (partie Sl1· 

périeure) ou total (fréquer t 
dans les attaques précoces}. 

Phase chronique 
avec stabilisation 

ou récupération partielle 
Symptômes secondaires 

o Croissance ralentie. 

• Entre-nœuds courts et as­
pects en zigzag de la tige. 

• Repousse de feuilles, sou­
vent vert foncé. 

• Rougissement de la tige et 
des branches. 

i, Epinastie de certains pétio­
les. Pétales de fleurs par­
fois tachés de rouge. 

Dans le système racinaire, à l'apparition des premiers symp­
tômes, on observe un jaunissement du centre de la racine prin­
cipale, qui aboutit parfois à une destruction de la partie infé­
rieure et a des repousses latérales. Il n'y a pas de dégâts vi­
sibles dans les vaisseaux du bois. Par contre, des observations 
au microscope électronique montrent qu·e les cellules du 
phloème ont tendance à dégénérer. 

Des symptômes de lésions racinaires sont également signalés 
en Thaïlande (toi), aux. Philippines (PAULY, communication per­
sonnelle. 1983i et en Inde, avec parfois des atteintes du 
phloème (1101, sur des plants virosès. Ce symptôme, que les 
specialistes omettent généralement d'observer, est souvent as­
socié à des rougissements et à des enroulements de feuilles dont 
les pucerons pourraient être l'agent vecteur. Il est possible que 
les pourritures racinaires soient la conséquence d'une perturba­
tion grave du phloême, comme cela a été montré pour d'autres 
maladies -drales !comme, par exemple, la tristeza des citrus). 
A l'appui de cette hypothèse, il convient aussi d'ajouté!r que le 
rougissement est la conséquence de la transfonnation des su· 
cres qui ne migrant plus vers le bas, sont stockés dans les 
feuilles et produisent des anthocyanes. 

Sur le plant atteint, la perte est environ de 70 % ; en outre, 
la fibre obtenue est dépréciée et les graines ont un pouvoir 
germinatif inférieur. Les dégàts en grande culture n'ont jamais 
été économiquement importants, mais des attaques fortes (20 à 
30 % de plants malades) ont été obserrées dans de petites par­
celles d'essais. 

Nature de la maladie et transmission 

Cette maladie a été transmise par greffes de bourgeons de 
plants malades sur plants sains, avec un pourcentage assez éleve 
de réussite (15 il 36 % des greffes tentées); 1a transmission par 
implants de liber est plus difficile. Les symptômes sur les 
porte.greffes sont apparus en moyenne 30 jours après le 
greffage, 

Les inoculations mecaniques ont échoué et il n'y a pas de 
transmission par la graine, 

Dans les conditions naturelles, la comparaison de l'épidémio­
logie dé la maladie a celle des insectes susceptibles de trans­
mettre des maladies à virus ou à mycoplasme, permet de 
soupçonne, ,t gossypii d'être l'agent vecteur, cependant les 
inoculations artificielles n'ont pas abouti. 

Les méthodes de lutte 

La plupart des cultivars ongmaiœs des Etats-Unis (en par­
ticulier Stonevil!e, Deltapine, Coker) sont totalement résistants. 
Les variétés sensililes se trouvent dans les hybrides interspéci­
fiques : G. hirsutum x arboreum x rainwndii et G. arboreum 
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:,,. tiwrberi x herl.Mcewn, les variètes sélectionnies en Afrique 
et les croisements à base d'Acala. 

La première génération des croisements de ligni;;s résistantes 
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par des lignees sensibles se caracterise par un comportemenl 
intt:m:édiaire et, des la F 3, on peut repérer des lignées pœ­
,;entam un nombre reduit de plant;; atteints. La sélection varié 
talé; est retenue comme moyen de lutte. 

6. LA VIRESCENCE FLORALE 

Dès 19-16, Dm . .'.TIRE (+7 ,48) signale un0 virescence tlorale du 
cotonnier en Haute-Volta et au Mali; par la suite, cett.: mafa· 
die gagne la Côte-d'Ivoire en 1970. Originale. cette atiection 1.ù•. 
ète décrite nul!e vart ailleurs. ni en A.fr:que, ni dans aucun 
autre pays cotonnier. 

Les symptômes 
Une description détaille" est donnée par DELAfîRE, puis L\GÜ,RE 

et coll. (93; 100; 10l; l02l. Il est utile de préciser que le terme 
de virescence florale désigne la transformation pathologique de,:; 
pétales en organès verts persistants 111. toutefois. dans le cas 
présent, le phénomène est plus profond et peut conduire à la 
formation de structures foliacees dans tou.,; les organes 110· 
ratLx: il s'agit donc d'une ., pllylloœe ,, carac.té.ristique. mais on 
a gardé cependant par commodité l'usage de l'ancien terme 
«virescence·,. Les premiers symptômes apparaissent lorsque le 
cotonnier a -10 à 50 jours ; il s'agit alors d'un jaunisseme;-it gé­
néralisé du feuillage, accompagné quelquè)fo\s d''un rabo'!.lgds­
sement ; ultérieurement, les boutons floraux et les pièces flo. 
raies se transforment. · 

Les différents symptômes peuvent être ainsi analysés: 

• Le changement de couleur du limbe commence par un jau­
nissement des organes déjà formés. mais tes jeunes feuilles 
sont petites. de couleur jaunàtre tendant au ;:ert sombr~ 
infiltré de rouge, En fin de cycle. tom le feuillage est rouge 
lilas ( ou violacé). 

• La croissance du cotonnier se ralentit après l'apparition des 
premiers symptômes, ce qui aboutit à un aspect rabougri du 
plant. Il est notè un arrèt de l'activité des mèristème..; ter­
minaux des monopodes et sfmpodes. alors que les bourgeons 
axillaires des nœuct..; inforieurs sont stimuta:is, ce qui p::-a­
voque une prolifération caractéristique de branchettes pri­
maires naines. donnant elles aussi naissance i des branchettes 
secondaires de mème a3pect. Les entre-nœuds d,~ ces forma­
tions sont très courts et }o;.s fouilles y sont de taille r2iduite : 
des fleurs virescentes apparaissent aussi. 

• Les transfonnations florales som les plus typiques: lè 
pédoncule, les bractées o;.t le calice pem·ent être atteint;; de 
gigantisme. La corolle s'épanouit prématurément, tandis que 
les pétales restent peu dé:e!oppes, avec une texture charnue 
et foliacee. L'ovaire grossit et fait éclater la gaine starrn· 
nale. Dans certains cas, les ovules prolifèrent en structure 
foliacée à l'extérieur de la gynêcée. Le;; étamines po;.uvent 
aussi se transformer en organes chlorophylliens. La fleur ac­
quiert donc, au stade ultime, un comportement d'organe 
végétatif persistant. 

~atuœ de la maladie et transmission 

Les symptômes de la virescence se rapprochent de œux 
observés dans les jaunisses, td!es que les décrivent Dar et 
M.\IUM0ROSCH (62: !12). L'agent causal en serait un mycoplasme 
dont la présence a ite confirmie par Cou.sc:..z et par GcuRR..."T (42 ; 
133;. En effet. ll existe une etrnit., corrtlation entre leur prei­
sence, dans le phloème des plants malades et fa manifestation 
des symptomes. 

Par ailleurs, Gr;,~e.;orrr et coll. (75 ; 76') ont cultivé, en milieu 
arlificiel, à partir de cotonniers atteints et de Vi:Cteurs infec. 
tieux, un mycoplasme qu'ils considèrent comme l'agent respon-
sable, mais ce résultat n'a pas été confinné depuis. · 

La maladie se transmet par greffage et par implruit de liber 
pris sur un pfant malade et inseré sous l'ècorca tl·un ntant sain. 
Dans les deux cas, la durée moyenne de la période l'incubation 
est de 80 jours environ (100; 101; 1021. La transmission natu· 
relie de cotonnier à cotonnier est assuree par un Cicadellidae : 
Orosius ceilulosus Lindberg ! 95 : 96). Avec 5 adultes par plant et 
des repas d'acquisition et de transmission longs ! 15 jours!, la 
rêussité de lïnfoction avoisine Si} 1\i. 

Il n'a pas ète possible de transmettre la maladie avec d'au. 

tres insectes soupçonnes d'être des œcto;.urs possibles !47 es­
pècës testées). 

Dans les zones soudanienne et soudano-guin:!enne. de nom­
breuse,; plantes spontanée,; presentent des déformaticns compa­
rables: plantes arbustiœ5. Combre::tiwn glmbornm Perr. et 
A.cacia. alb-idc Del. , plantes herbacées, Sida sp.. ;\,lin-acarpus 
scaber Zucc .. C'rot,ilan2 sJ.. C. fob<1ta. Era~ro,tis sp.. T!icoc. 
l~ptoclad,, L. 

La transmission expèrimentale à l'aide d'O. ce.lltt!osEs a été 
réussie de cotonnier à S. cordifolia. de S. cordifo[ia à S. cordi­
fo!ic.. de cotonnier à S. r!:ombifolia, de S. rhombif,)lia à S. rhom .. 
bifolia et de S. rhambifol1a au cotonnier (96). 

DEsmoT.,; et coll. (57 .: 59) affirment qu'U y a un0 relation 
entre ta phyllodie du sésame et celle du cotonnier. Ce rcisultat 
est controverst par DEL\TTRE , communication personnelle. r,;:32·;: 
en effet. il a observe dan;; d.i: nombreux cas une forte propor­
tion de phyllodie du sésame (au Pakistan par exemple1 qui n'est 
pas accompagn;;fo de symptomes sur le cotonnier. malgré le 
voisinage des d:";UX cultures et la nullulation d'Orosins. Il est 
aussi probable que le k,:jnaf (H. ca1ma/Jimis) pufase ètre conta­
miné par la vire.scence du cotonnier. 

L'épidèmio[ogie de la virescence a été étudiée var divers cher, 
cheurs {.!8 ; 5-1; 5.'l; 98; 100; 101 ; 1G2l. Les plants atteints sont 
groupes en tache et l'extension de l'affection se réalise à partir 
des bordures. A cause de 1a durée de la période d'incubation 
(60-70 jours) au champ, le passage de la maladie du cotonnier 
à cotonnier est rare ; il est cependant possible que les plants 
soient infectes secondairement sans manifester de symptàmes 
La contamination se tradufaant par des symptàmes sur coton­
nier est par conséquent èxogéne : pour ks semis précoces, elle! 
se produit du debut juin à la mi-juillet : à cette époque, la 
pullulation d'Orosùrs n'est pas maximale, mais une grande par­
tie de ce., insectes sont infectieux. 

La date de semis influe sur l'incidence de la maladie, les semis 
precoces ètant les plus touchts. mais ce sont aw;;;i les plus 
produ;:;tifs: au total, la perte de production due à h vires 
cence raste inforhure au gain di! production résultant des 
semis précoœs r54J. 

Les méthodes de lutte 
Les pratiques culturales n'ont pas d'action sur l'évolution de 

la virescence. excepté la date de semis qu'il est cependant im­
possible de retarder au plan agronom!que. L'arrachage des co­
tonniers en fin de cycle est une mesure prophylactique déter­
minante pour diminuer l'infüction primaire, bien que les au­
tres !Halvacè;::;s (Sidai y jouent un rôle non négligeable. 

Au plan variétal. tous les cultivars da G. hirsutwn sont sensi­
bles: ceux à feuilles glabrc:s sont plu,:; atteints que ceux à 
feuilles pileuses. En Haute-Volta, les cotonniers subspontanis 
G. l!erb,,ceu111 i Budi; et ptmcmtum sont aussi. tres infectés. En 
Côte-d'Ivoire. H a ètè observe dans un essai comparatif que le 
cultivar Mono. G. l1arbad,311se issu du Togo, était immun. Dans 
un lot de 50 Jignees provenant d"un croisement Allen 333 x Mono, 
une seule apparait comme tolérante. Croisée avec L231-24. 
dlé: garde sa tolérance "n F 1 mais, faute d'une t.:chnique 
d'inoculation fiable. la F 2 n'a pas été ètudiee OE La destroc· 
tion chimique du vecteur parait ètre un moyen efficace si elle 
s'applique durant le premier mois de la végétation du coton· 
nier : en etiet, les observations au champ. guidées par les résul­
tats obtenus dans les expàriences de transmission de la maladie, 
indiquent que, pratiquement. SiJ ch des plants avec des symp­
tàmes son~ infectés en dèbut de végétation. L'utilisation d'in­
secticides systémiques comme le disulfoton, par enrobage. des 
semences, parait une bonne sohrtion, mais dangereuse dan;; 
l" cas de semis manuels. Lëpandage de carbofuran sur le sol est 
trop onéreux, malgré son efficacité. En Cote,d'Ivoire. en zone 
infesté", une application foliaire de diméthoate t.300 g/ha de 
m.a.) à l'àge de 10 à 15 jours as.sure une bonne protection 
contre la virescence en milieu traditionnel (_7 l 1. 
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7. LES l\llALADIES DIVERSES 

Il s'agit de maladies dont l'extension est limitée géographi­
quement et quelquefois dans le temps. Elles ont en commun 
d'être peu étudiées, décrites avec peu de précision et rnfll 
connU:)S. Les principales sont: la sténose indienne, la flavi::s­
œnce, la marbrure (leaf mottleJ du Soudan, le Texas vein 
clearing, le terminal stunt et le fletrissement viral. 

La sténose ou maladie des petites feuilles 
Cette maladie est signalée en Inde et au Pakistan; elle a 

été décrite pour la premiere fois en Inde par KoTTJR et P.uEL eli 
1920 (93·1, puis en 1936 t8l J. Le plant est rabougri, les feuilles 
sont de taille réduite, malformées, avec un nombre de lobes 
restreint. Les fleurs sont petites, non fonctionnelles, la chute 
des boutons floraux est importante : il n'y a pas de formation 
de capsulé: ; enfin, la racine principale est atrophiée et le sys­
tème racinaire affaibli. Cette maladie se transmet par greffe, 
mais les essais de transmission mécanique et a l'aide d'in­
sectes ont échoué (133). 

Les variétés indiennes de G. herbacewn sont particulièrement 
sensibles avec, cependant, des différences variétales ( 12 L J. La 
maladie a pu être transmise :par greffes à G. l!irsutum; 
G. barbadense se montre résistant. 

Des études récentes mettent en évidence l'action favorable des 
traitements à la tétracycline sur la régression des symptèmes, 
ce qui indique une origine mycoplasmique probable (14}. 

Certaines études sur le métabolisme des am:ines des plants 
malades ont été, par ailleurs, réalisées 1_3; 115). 

Com: (25; 26) a décrit des symptômes voisins en Chine et a 
Haîti sur G. barbadense. 

La flavescence 

Cette affection est decdte pour la première fois à Baka]a 
(République centrafricaine), puis découverte près de Parakou, au 
Bénin. Elle a. par la suite, été reconnue au Mozambique (_Sl) et 
dans le Nord de la Càte·d'Ivoire. 

Il s'agit d'un jaunissement foliaire avec souvent des teintes 
rougeàtres. Les limbes sont étroits et laciniés, tandis que le 
pétiole se courbe et s'allonge. Au stade final, le cotonnier a 
un port buissonnant très caractéristique et devient stêrile. 

D'après DELATIRE (52), l'agent responsable serait un myco­
plasme transmissible par greffage. La perte de production est 

totale sur les plants infectés qui sont souvent rassemblés en 
taches circulaires ; la transmission semble liée au sol, car les 
terrains infectés le restent plusieurs années de suite. Le vecteur 
pourrait ètre une cochenille (i\,Jargarodes sp.) dont les kystes 
sphériques et bruns, de 1 à 2 mm de diamètre, sont nombreux 
dans le sol entourant les racines des cotonniers malades. Dans 
ce cas également, DEI.ATTRE et GrANXO!TI (53·1 pensent avoir cultivé 
in i·itro le mycoplasme pathogène. 

Leaf motne 
Une marbrure a eté décrite au Soudan par NouR fl16) sur 

G. hirsutwn et sur G. barbad,mse, en particulier sur des varié-, 
tés résistantes au leaf curl. Les symptômes sont parfois voisins 
de ceux de la mosaïque, mais la transmission est différente. 
L'infection est toujours restreinte et aucun insecte vecteur n'a 
pu être mis en évidence. Les mêmes .symptômes sont également 
signalés aux Etats-Unis (127). 

Texas veit1 clearing 
Cette maladie, décrite par RosBERG et coll. (86; 126) au Texas, 

est rattachée au ]ea.f crumple par T.mR (136). Les sympt6mes 
semblent aussi très voi;;ins de ceux décrits au Brésil pour la 
mosaïque des nervures i 36 J. Il est à noter que RosBERG a e.xtrait 
et observé au microscope électronique des particules virales 
spl1ériques (1261. C'est le seul rapport d'observation de particules 
virales chez le cotonnier. 

Terminal stout 

SLEETH r 129) dàcrit un rabougrissement supposé d'origine vi­
rab dans la vallée du Rio Grande au Texas. Les derniers entre­
nœuds sont raccourcis et épaissis, les feuilles sont déformée~ 
et prêsentent parfois une marbrure. Le système vasculaire est 
souvent brunâtre dans sa partie inférieure. Le taux d'abscis­
sion des organes fructifères est élevé et les capsules formées 
présentent parfois des nécroses internes. 

Le flétrissement d'origine virale 

lvL\LI signale en Inde (110) un flétrissement causé par un dépé­
rissement du phloème, alors que le xylème n'est pas touché, La 
maladie a été transmise par greffe. Les transmissions à l'aide 
de pucerons et de Bemisia ont échoue. On suppose une origine 
virale. 

3. DISCUSSION 

Les maladies africaines à transmission biologique les plus im­
portantes présentent des caractéristiques communes qu'il est 
intéressant de souligner ; 

1. Connues depuis longtemps et soiwent sans incidence ècono­
miquqe, ces maladies prennent une extension subite sous 
certaines conditions et provoquent de sérieux dégàts. C'est le 
cas de la mosarque au Tchad qui a imposd le remplacement 
du BJA 592 par des cultivars moins sensibles. 

2. Transmises par des vecteurs polyphages : B. tabaci, A. gos­
sypii, O. cellulosus, ces maladies sont délicates à maitriser, 
par suite de réinfections continues à partir du milieu envi­
ronnant. Par ailleurs, les dégâts directs de ces insectes étant 
parfois faibles, leur rôle a été sous-estimé, alors que toute 
lutte chimique doit tenir compte de leur possibilité d'ètre 
des agents vecteurs de maladies. Par exemple, l'extension de 
la maladie bleue en République centrafricaine dans les années 
soixante est vraisemblablement due à l'utilisation d'insecti­
cides sans efficacité aphicide associée à un mode de pulvéri­
sation sur la partie supérieure (rampe ltorizontaie, qui favo­
risent les pucerons et détruisent leurs ennemis naturels. 

3. La nature des agents responsables n'est pas déterminée, sauf 
peut-être dans le cas de la virescence florale, mais peu 
d'études étiologiques ont été menées, en raison principale,. 
ment du manque d'équipements nécessaires dans la plupart 
des pa) s concernés. Cette carence rend difficile Ja compré­
hension de la parenté qui existe peut-être entre certaines 
maladies comme les frisolées et les mosaïques. 

4. Les aléas de l'infection naturelle ne permettant pas de quana 
tiiier le comportement des différents cultivars vis-à-vis de ces 
maladies, l'utilisation de l'infection artificielle serait néces-

saire, malheureusement le greffage et les inoculations à 
l'aide des insectes vecteurs ne peuvent que concerner un 
nombre limité de plants et donnent un nombre trop élevé 
d'échecs. En outre, la transmission mécanique d'aucune ma· 
ladie à virus n'a été réussie de cotonnie, à cotonnier. Le 
sélectionneur doit donc se fonder sur l'infection naturelle, 
qu'il est parfois possible de renforcer par l'apport d'éléments 
végétatifs infestés, mais qui reste très irrégulière suivant les 
parcelles et les années. Ain.si. il est possible de distinguer de,; 
variétés ou lignées plus ou moins attaquées, mais pas de 
àiriger la sélection, comme cela se fait pour d'autres mala­
dies, lorsqu'on dispose d'une méthode simple et fiable 
d'inoculation. 
Pour les mêmes raisons, le déterminisme génétique de la 

résistance n'a pu être suffisamment étudié et les autres espèces 
de cotonnier susceptibles d'apporter les résistances ont été peu 
exploitées. C'est ainsi que G. arboreum conférerait la résistance 
am: frisolées et il.. la maladie bleue, G. h,!rbaceum à la frisolèe 
africaine et G. barbadense la résistance a la virescence florale. 

Les maladies à transmission biologique signalées sur les autres 
continents ont des caractéristiques souvent comparables à celle3 
des maladies africaines. C'est ainsi que le leaf crwnple améri­
cain peut ètre certainement rattaché au leaf curl, la mosaîque 
commune brésilienne ou le mosaïco centre américain à la mo­
,;aïque du Tchad. les divers emoulements de feuilles à la ma. 
ladie bleue (_tabl, 2 et 3). 

Ces convergences morphologiques ne prouvent pas une pa­
renté des agents responsables. Elles devraient cependant inciter 
les spécialistes travaillant sur ces problèmes à se concerter, à 
développer les études étiologiques et à mettre en commun leurs 
résu1tats. 
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LniLE,n; L - Di3tribucion géographique des maladies 1t transmission biologique du cotonnier. 

Maladies 
Dlsaases 

Geogmpliical distribution of the cotloll diseases rrcmsmitted biologically. 

Veoteu• 
Vector 

P A Y S - Countrles 

Frisolée afrfcJ.inej leaf curf H ••••••••••• , H,, •• , •••• " ••• B. tsbaoi 

B. !a!Jaci 
B. tabaci 
a. tabaci 

Afrique subsaharienne dans I liémisphère Nord. - Subs11i1aran Afrioa North of /ne 

Frisolés américaine, Jeaf crump!e •..........•..••.•.. 
MosaT;:iua africaine. mosaFc ......... ,, .............. , , , 

1:1ua:or. 
Etats-Unis (Californie. Arizona). - USA (Ca;itomia, Arizona). 
Afr que Sil!JSa!iari"enne. - Subsaliaran Alrica. 

Moaaique conlm,.me, mosaioo ......... , , ........... , ..• Brésll. Colombie, Guatémala, Nioaragu:il. Salvador, Trinidad. - Braz/!, Co/ombia. 

Mosaique tardive, 10/Jacco streak virus ... ,. .......... . 
MosaTque des nervuresj veinai mosdlc ........... ~ ... . 

? 
? 

Gua;ama!a. Nicaragua, EJ Salvador. Tr,nidaj. 
Brésll. - Braz//. 
Brésil. E.U. /Texas?; - Brazil, U.S.A. (Texas ?) 

Ma:actie b;eue. blue disease ,, ....................... . A. gossypi! Bé~in. C:imeroun. Ce,1trafrique, C;'Le-d Ivoire, Tchad. Zaïre. - Benin, Cameraon, 
Central Afrfcan Aep., Ivory Goas!, Chad, ZEûre. 

Autres enroulements de feuf!le : other /eaf ro/is •... A. gossyrm Argentine. Brésil, Paraguay, Philippin,,s, Tha71ande, U.RS.S. (AzarbardJan. Turkmé­
nistan, kmèniElJ - Argentina, Bra::if. Paraguay. The Phf/i_opir.es. Thaiiand, 
USSFI (Azerbaiiian. Turkman/.stan, Armenia). 

Psyllose. psyl/os,s ....................... , , . , ........ . P. gossvpii 

A. gossypii 
A.. gossypii? 
O. celiu!osus 

Cantrafrlq~e. Malawi, Mozambique. Zaïr@. - Central Alrican Rep .. M11/a,vi. Mozam-

Anth:Jcya~osa. 1.mtfrocyanasfs . , ............... , ...... .. 
F!étr'sserrent pourpre. purple v:IN ...... ,, .... ,, ..... . 
v;reacence florale. 1/ower virescence ..•..•.•.••..•.• 
Slénose. srenosis .. .. .. . . .. .. • . . . .................... . 

oique. 
Brés!i, inde. - Braz//. /ndia. 
Argent:ne. Brés'I. Paraguay. - Argentina. Brazil, Paraguay. 
Gô:e-d·lvoire, Haute-Volta. Mali. - Ivory Coast, Upper Volta, Mati. 
Ch·n,::, Ha"ti. lnC:e. - China. Hairi, fndia. 

Flavescence. 1/avescence ............................ .. 
? 

cochenille ("l 
sca/13 

Bénir., Centrafrique, Côte-d'Ivoire, Mm:ambique. - Benin, Centra! Atri1:a;1 Rep., 
IVDfl,' Coast, Mozambique 

T,IBLE\U 1. - Conver-g<ànce des symptôme,; chez les maladies transmises par A. gossypii. 
Cani·ergence a/ symptoms among the diseases zrm1smïrted by A. goss:ypii. 

Symptômgs - Symptoms 

Enmulement de feuil!es ............... . 
Leal rolfing 
Roug:ssement ......................... . 
Reddening 
Décoloration des nervures , ....••.•..•. 
Vein clearing 
Lésions racina:res ,, ................ , .• 
Rool rots 
Réduction de la croissance ........... . 
Growth redur:tion 

[</.a'ad,e bleua 

+ +"' 

+ 

+ 

0 

+.;..+ 

Enrouie'11oN 
de !el(me 

s~d .. arnéricair 
i1: 

South American 
les.f rDIJ 

++t­

D 

+ 

a 

+++ 

Anthocyanoae 
Brés\1 

Antfrooyanas!s 
(Brazill 

+-,-+ 

+++ 

0 

0 

++--,.. 

(1) Brésil ; Mosaique des ~ervures de Rlbeirso Bonito (COSTA. 35). Paraguay ot Argentine. 
Brazi/ ; Veinai /T/osaîo from Ri/Jeirao Bor.ita (COSTA, 35/, Paraguay, Arg,mlinll, 

(2) Transmission par A, gossyp/i non prouvée 
Transmission by A. gossypii na proved. 

+ + + : Symptômes toujours prése~ts 
+ + : s},mplàmes s:::uvent observés 

+ : Syl'lptômes rarfois observés 
O : Symptômes non relatés 

Sjlmptoms afo1_.rays present. 
S;,mptoms oft1m ooserved. 
Syrrwloms sometimes observed. 
Symptoms Mver repotted. 

Flétrisseme~t 
pcurpm ATger,\i~ e 

(2;) 

p;,,p/e wm 
( Argent/na 1 

2 

0 

++ t-

0 

++ 

++ ... 

Enroulame~t 
de feu".lle 

(Ti1aîlandais) 

Leaf roll 
(Thal/and) 

+++ 

+ 

+ 

+ 

++"'-

TABLEAU 3. - Convagence des syrr.ptômes chez les maladies transmi,;es par B. tabaci. 
Conrergence of symptoms ,:,mong the dise,tses m:wsmitted by B. tabaci. 

Symptômes - Symptoms 

e::nroulement de feuilles frisolées . 
Leal curling 
Autres déformations foliaires .... 
Foliar malformations 
Mosaîque des nervures 
Veinai mosaic 
Mosaique lnternervairas ... 
/nlerveinal m:Jsafc 
Réduction de crorssanoe . . . . . . . . . . 
Grawth reducrion 

.. ......... 

. ~ .. ~ .. ~ ... 
c••1••••+••• 

(Symboles comme tableau 2). 
(Symbols like table 2i. 

F~i.,olèe africair.e Frisolée 
\So~ctan) américaine Mosaïque 

Afr/can leaf c,lf! (E.U.) africaino 
(The S!ldan; American test African mos3ic 

crumple (USA; 

+-i-+ +++ 0 

+ "'-""t' ++ 

+ t- 0 

+ + +++ 

++ +++ + +"' 

Mosaiqt.a 
commune 
(Brésilj 
Masafoo 
(Braz!lj 

0 

++ 

0 

+++ 

+ .... + 

En roulement 
da feuille 

;Philippines) 

Leal roll 
(The Pltilippines) 

+ 

++ 

++ 
0 

Mosaïque 
(Amérique Cen!r.) 

Mosaico 
iCentraf America) 

[) 

++ 
0 

+++ 

+++ 
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FIG. 1. - Leaf curl sur Mono (G. barbadense). Togo. 
Leaf cttrl on ,\,10110 cultivar (G. barbadense). Togoland . .. 

(Photo IRCT). 

FIG. 2. - Symptômes foliaires de leaf cur] sur G. barbadense. Soudan. 
Foliar symptoms of leaf curl on G. barbadense. Sudtm. 
(Photo R, Yassin) . 

• 

Frn. 3. - Mosaïque sur BJA592 (G. hîr­
sutum). Tchad . 

. Mosaic on BJA 592 cultiwu· (G. hirsutum) .... 
. Chad. 
(Photo IRCT). 
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... 
Frn. 4. - Mosaïque sur G. !ûrsutwn, Argentine. 
Mosalc on. G. hirsutum. Arge11tùur. 
{Photo IRCTi. 

Frn. 5. - Ma1adie b1eue sur J3JA B 2 
( G. lârst1tw1{1, Centrafriq_ue. 

Bhe dfsease on BJ.4. B 2 cultivar (G. hir• .. 
sutum). Central Africa;z Republic. 

(Photo lRCTl 

Fw. 7. - Psyl!ose sur BJA B 2 ( G. !ursu­
twn ). Centrafrique. 

Psyilosis oa BIA B 2 cdtii-ar W. ltirsu, >, 
tum). Centrai African ·Republic. 

f Photo IRCT}. 

Fm. 6. - Enroulement de feuilles sur 
Lcaf roll on G. lrirsutum. Argemi11a . 

G. hirsurnm. Argentine. 
(Photo N:. Campagnac). ... 
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FIG. 8. - Flétrissement pourpre sur G. Jiirsutum. Argentine. 
Redde11ing 011 G. hirsutum. Arg,mtbia. 
(Photo IRCTi. 

Fm. 9. - Virescence t1orale sur BJA SM 67 (G. hirsutum). 
Haute-Volta. 

Plzyllodr on BJA. SM 67 (G. hirsutum). Upper Volta. 
(Photo IRCTJ. 

F1G. 10. - Flavescence sur -144.2 (G. lârsutum). Côte-d'Ivoire. 
Flavesce11ce 011 444.2. (G. hirsutu,it frory Coast. J 

(Photo IRCT). 
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Presumed virus and mycoplasma-like organism diseases -in subsaharan Africa 
and in the rest of the world 

SUMMA.RY 
The biolog,cal transm;ss1on diseases whic11 are ascribed to v,ruses and 

m1coplMma-1,1,o orgin,sms are mulufa,io~s. T!:ey have mainly been studied 
,n Latm Amer,c~ and tropical Africa 

The prnsent aynthea,s ta~es lnto acccunt. firatly the work done by the 
sclentisB of the lnstitu'.e for Aesearches in Cotton and l:xotic Textiles 
(I.R.C.T) 1n Afrlca south of tl'e Saliara aPd secondly, the observatiopa 
they made in m,my otl,er c ,tton growœg countr;es. 

Tl1ia study exam:ni;s the fol!ow,rg d:seases : Afrlcan leaf curl, American 
Jaaf crumf)!e, moealcs (Afriœ, Bra2,1, Centra! America), blua diseaae and 
other leaf roJls, pla11t reddening!, füiwer vir~scence. Otl,er aff<letfons. such 
ag sten-)sis a,1d terminal stunt are also dealt wlth. 

These d,aeases l1ave been lmown for a long tima and present common 
characteristics. ln some cases, their eoonom,o iMidenoe can spread in a 
sudden and often temporary way. They are transmltted 1.Jy vector lnsecta 
wh.ch are polyphagous and dîff1cult to ccntrol chemlcally. The causal 
agents are rarely lmown wh:h varlety breed,ng ra made daiicate by the 
ha,:ards of natural Infection a~d f1e difflculties •r. ol.Jtaining artifloia; 
Infections. 

The convergence of symptoms does ~ot prejudge the ex,s'.ence ot a 
miotiorship between the ca,1sal agents m the d1fferent continents. How­
ever. it sho~ld lie an incentive L>r the spec!a!(s!.s concerned to cMcert 
oacl• a th er. 

l. INTRODUCTION 

The bioiogical transmission diseases ascribed to viruses and 
mycoplasma-like organisrns are rnultifarious. They have been 
studied on several occasions, sometimes quite a long time ago : 
FARGIHSON's first. mention of cotton Ieaf curl dates from 
19l2(69'J. However, these d.iseases do not affect every cotton 
producîng country the same way and two areas are particularly 
favourable to them, i.e. Brazil and tropical Africa. For this 
reason, most of the research work is performed by the following 
three groups of scientists : 
- The research tearn of the Campinas University (Sao Paulo 

State, Braûl), having been led by COSTA for many years, 
conducts investigations on mosaics and reddenings. 

- TARR, in the Sudan, bas started some thirty years ago inves­
tigations on cotton leaf curl, which were carried on by Not:R 
and coworkers. 

- In French-speaking tropical Africa, I.R.C.T. bas, since the 
1960's, conducted investigations on three major diseases : vi­
rescence in Upper Volta and Ivory Coast, mosaic in Chad 
and blue disease in the Central African Republic. 

These diseases have already been the subject of two syn­
theses f86; 136). Sorne studies of cotton diseases deal witb 
them in a morè m: less detailed passage, with reference to 
a given region or country: United States (143), Central 
America (132lc Brazil (34; 35; 92) and Africa (10; 12; 23; 43; 52; 
65; 125). Also, some general articles on virus diseases or their 
vectors treat of problems related to these affections (70; 87; 
105; 122; 133). 

The authors of the present study attempt to draw a common 
method of investigation as wdl as concerted control measures. 
To achieve this end, they have based themselves on the obser­
vations made by I.R.C.T. scientists (several, having met witl, 
this type of d.isease in Africa have covered rnany cotton growing 
countries in other continents i and referred to their persona] 
experience. They also attempt to bring out the differences and 
resemblances that may exist between the African diseases and 
those of the od1er continents, as to allow these problems to be 
best understood. 

They use Bos's terminology (7). 

2. AFRICAN LEAF CURL AND AMERICAN LEAF CRUMPLE 

African leaf curl particularly affects G. barbadense in the 
Sudan and American leaf crumple is reported on G. hirsutmn 
in the United States. These diseases show resemblances which 
will be explained below. 

African leaf curl 
This disease has been reported in 1912 in Nigeria (69) and 

observed later on in the Sudan. According ta I-lurcHINSO~ et 
al. (88), such a spread has probably been favoured by a chain 
of susceptible cultivated or wild plants since leaf curl is not 
specific to cotton. The disease exists in Africa north of the 
equator, except in the Maghreb and in Egypt. It is also met 
with in Ivory Coast, Togo {43; 99i, Upper Volta, Benin and 
Chad. 

Symptoms 
The wealth oC bibliographical data available makes it difficult 

to describe the African leaf curl. Furthermore, the oldest litera­
turn applies this term to various types of symptorris : symp­
toms of leaf curl and vein mosaic are in fact often super­
posed (90; 9l; 134). Leaf symptoms are sometimes added to 
bunchy tops and internode sllortenings. Such transformations 
are observed on G. hirsutum and G. barbadense. 

In the Sudan, NOT.Hl (118 ; 119) determines two very distinct 
syndromes which are transmitted fi:om one cotton plant to 
another without modification: 

a} small vein thickening (SVT), which first appears in the 
subperipheral veins of the limb and bracts and is sometimes 
visible on the corolla.. Sometimes, the veins of the lower sur­
face of the leaves make excrecences or enations. The lirnb 
rolls upwards, the plant bearing is relatively unatiected but the 
production is eut down. Tllis is the most prevalent form; 

b) main vdn tl1ickening (MVT) which affects the veins of the 
second and third order especially at the peripher:r of the limb. 

Bracts are affected but petals are not. Intemodes may be flat­
tened and curved, tlowering is stopped and production is very 
Iow. This is an exceptional form. 

The species G. hfrsutum may show symptoms of MVT but is 
resistant to SVT. On the contrary, G. bar!Jadense. is suscep­
tible to both MVT and SVT. In Togo, Coummx et al. (43) de­
scribe the nvo syndromes on G. barbade11se. ; in Chad, BINK (5 ; 6) 
describes SVT on wild Malvaceae but not on cotton plants ; on 
the opposite, MVT is reported on G. hirsutum, cwtivar BJA B 2. 

The affected leaves are wrinkled, swollen and rolled, being 
the limb ceils hypertrophied (113; 114). SVT does not affect 
the plant growth : the crop may even be taller since the 
fruiting bodies have dropped. On the contrary, a MVT affected 
plant ends up stunted, at least at its top. 

Damage 

The consequences of a leaf curl attack depends on its pre-­
cocity. If affected in earty vegetation, the plant becomes 
sterile. It sufl'ers relativety non significant damage when it is 
attacked in late cycle. According ta L.>w.mERT (104), the mean 
production reduction is 20 % on diseased plants as compared 
with healthy ones. Such a drop is due to lower ball number 
and mean weight (2). From the economic standpoint though, 
the damage is serious in the areas under G. barbadense only, 
being the Sudan Gezira mainly concerned. 

Nature and transmission of the disease 

Jo;.ES and M\SON (89J have Unked the African cotton leaf curl 
ta the group of viral diseases, but the pathogenic agent has 
never been isolated nor cbaracterized. The disease is graft­
transmitted, and mechanlcal transmission lias never succeeded. 

In the field, the virose vector is Bemisia tabaci Genn., winch 
was first identified in 1930 by GOLDING in Nigeria (82); later on. 
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the following points relatcd to transmission have been 
established (90 ; 91) : 

- B. tabaci transmits the African leaf curl ; 

- larvea can acquire the virus on infocted plants J.nd remain 
i.nfectious after they have turned 1nto adults ; 

- having fed on a diseased plant fort 3 1/2 hours. the insect 
bècomes l.nfectious : the acquisition/infection cycle can ]);) 
made in 6 1i2 hours ; 

- infected vectors remain tlfr; way ail their life even if they 
are harboured by immune plants. Therefore. the virus i:s per· 
sistent with a low incubation period in the insect tract. 
Under certain conditions, infection mav be caused bv a 
single insect (145). The incubation period of the African 
(eaf curl lasts [rom 13 to 30 days : -it is longer when the 
cotton plant is old. 

. !n the Sudanese natural conditions, Ieaf curl symptoms are 
v1s1ble on othe, Ivlalvaceae such as Abe!mo.,clms escufo,itus iL., 
Moench. Altilaea rosea Ca,· .. [iiblscus camwbln11s L and H. sab­
dai·ftfa L., Malval'isctis a1·borens Cav.. Sida cordif,:;lia L. and 
S. alba L. 

Other plants, belonging to more distant families. also present 
symptoms of African l<èaf curl : Corclwms fasâcularis Lau. 
(Tiliaceae). Pl;ylia11tus nirnri L. lEuphorbiaceae·,, Clitoria tema­
tea L. (Papilionaceael, P/zaseolus v11lr;aris (Legurninous plants: 
and Pet1mia sp. (Solanaceael i'.ll9; 134-i, -

Experimental transmission bet\11een those plant, have: been 
investigated many times but the results are often contradic· 
tory. It seems that Afrt::an leaf: curl has undoubtedlv been 
transmitted to the following J<.falv&ceae : • lbmiloH tlieoplirasti 
Nil!.. .4.. esculentus, Altliaea mse,1, ,-L ficifolia, A.. k.urdlca, 
A.. 1mdiftora. H. camzabi,ws, H. sabdari{fa. Maira a!cia L.. 
M. sili-est1is L., M. mosc11ata L .. lvlalvaviscns arborJr,s Cav .. 
Padovin liastata L .. Sida aiba. L., S. r!wmbifolia. · 

Such transmissions seem to be moœ successful when the: 
nurnber of Bemisia is highcr ; furthermore. the chances of 
success depend on the leaf curl type. 

African teaf cm:! is not transmi3sfül., to tobacco (87; 9! ; 
131; 144) and both viruses aœ then supposed to be different 
Nevertheless. the same plant. A.. rosca, can be infücted bv both 
Ieaf curls. Tn the oppositè diréctiœ1, A. esculentus Ieaf ~url fa 
transmitted ta both cotton and tobacco plants. These plants 
aœ perhaps carriers of different virus strains ; the same cause 
would make it possible to explain the tramform2,tion. which is 
sometimes observed, of Jeaf curl into ma.saie when there is 
transmission from G. barbadense to G. l!irsutwn ('19 ; l36). 

The leaf curl epidemiology depends on the cUmatic condi­
tions : according to many authors. rainfaU, wind and temper;:t­
ture may have an influence on its incidence. 

Cantrol measures 

Among the cropping tèclmiq_ues. the sowing date has an in­
fluence on the dfaease importance; actually, the best protec. 
tion is obtained when the vector maximal pullulation occurs 
on fully gro,vn cotton pla,its which are in -latè developmenL 
TI1r; infection is much less successful when the plants are old 
and the incubation period increases ,1,;th the host age : 15·20 
days for 2-week-old plants and 40.60 davs for 3-month-old 
ones (66i. • 

- Règarding prophylaxis, removal of both cotton plants in 
Iate: cycle and symtomless carriers can curb the infection. In 
the Sudan for examp!e, it has been reco,nmended reducing tbe 
cultivation of A. escuientus in the course of the year. 

- The cotton species G, arboreum a.11d G. !ierbaceum are 
resistant to leaf curl : G. hir.mrnm is in general resistant or 
tolerant whilc G. barbadew;-g i.s sus·:eptible. Within this spe. 
d.-::s however, some cultii:ars possess a good -practical resistance. 
which varies with the diseas,,, type : in the Sudan for instance. 
X 1730 A and XLI are resistant to SVT and susœptib1e to 
MVT (77}. In Togo where two varietië:s of G. barbad,mse used 
to be grown, Hyfi was mu;:h more susceptible to SVT than 
Mono (9h According to S1mw_; ! 128), res;stance control is poly­
genic and depends on one dominant major gène and s,;;veral 
modifying minor genes. 

- Insecticide sprnyings have an influence on the- insect vec­
tor and rcduce the infection. Tllese sprayings are all the more 
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necessary since the nitrogenous manure is srong. Systemic in· 
sectiddes are the most active against B. t.:ibaci tdimethoate, 
dicrotophosl (66). 

American leaf crumple 

American leaf crumple ,vas observe:d in l':}45 in Califor, 
nia on the variety Acala -l-!::i i G. liirswum J ( 60 J. In the infected 
aœa. ratooning used to b0 practised: after the first year's l1ar· 
vest. the sta.ms were shreddèd and the shoots picked again the 
following year. 

This practi.ce furthered the developmer:t of foaf crumple in 
such a ,vay 1hat. in some fields, the second year·s shoots were 
aU affec~d. The disease is also described in Arizona (1; 27) 
and in [ndia ( l08 J. · 

Symptoms and damage 

The more typical tranafonnation conœrns the J.;aves which 
pœsent hypertrophied intèrveinal tissues in some areas of the 
limb. Blisters are consequently formed. The laaves take on 
a crumpled appearance and roll upwards in the most serions 
cases. Besides, the veins are thick, sinuous and shortened. 
giving the limb an asymetric appearance. Enations never arise. 
As far as leaf colourlng i,; concerned. vein clèaring or vein 
ba.1ding are obsen.ed ami red spots are aometimes vfaible on 
the chlorotk. areas. Typkal mosaic symptoms are sometimes 
observed. The fruiting bodies are also affected: the bra.::ts 
present thick and b\istered vetns, the coro11as are crumpled, tlk! 
size o~ the rlowers is irrcgular and the bolls are blistered and 
dwarf. 

The growth of first year's cotton plants is comparatively 
unaêfected : however, fruiting i-; sometimes reduced and the 
plant vegetates. The second year'-; shoots are dwarf in a fre. 
qucnt and characterized way. 

Anatomkal alterations may be observed (13T1 in some cellular 
nuclei of the phloem on the leaves affected." These nuclei as 
wdl as the cells which shelter them are hypertrophied ; their 
number d0pends o;:i the intensity of the symptoms. 

The damage is all the more seriou.s when the attack is 
early (67i : \Vhen 2il-day-old plants are affected. the production 
loss is 40 °,ô; it is only lO ~.1 when the plants are 60 days old. 
As in the case of leaf curl. the incubatfon period is longer. 

According to ALLEx et al. (1 i leaf crumple reduœs boll num­
ber and boll weight and diminishes fiber tength and seed indèx. 
Further to artificial fidd infection. Vox ScH.\IK et ,û. ( t.i2·i esti· 
mate the losses are 50 % m.-er a 3·year•1ong period, the fiber 
quality be[ng unalteœd. 

From the cconomic standpoint, leaf cnunple has a real ind· 
dence when ratooning is practised. This mètllod, which waa 
current two decades ago in the southwestern area of the 
United States is no longèr in use. In 1981 and l982 however 
BRcw:,.: et al, dll consider leaf crumple an important disease 
in Arizona. 

[n the desertic areas of California. many cases of viroses are 
observed on vartous cultivated planta, including on cotton 
plants i97). The dèvelopment of leaf crumple is ascribed to 
pullulations of whitetlies and to th:: presence of voun,, cotton 
plants in inter•sea;;on (13\Y,. • ~ 

Nature and transmission of lhe discase 

As it is the case for leaf curl. leaf crumple is ascribed to "" 
virus which has been neither faolated nor identiJfad. The affec­
tion is transmissible by grafting or phloem transplant.;,, 
whereas mechanical transmission has failèd. The virus is not 
carried by the siêed. 

Field infection is caused by Bemisia tabaci (61)), but Trialett­
rodes abutilones is not a vector (11)3). Only the adult can trans­
mit the disease and it remains infectious ail its life. The virus 
is therefore of the persistent type ,vithout transo,arian tran:;. 
mission. The acquisition period lasts from .J. to i.l hom:s and 
inoculation, which may be prnduced by a single: insect, may 
occur after a feeding period from one to two hours long. 
Transmission does not occur on cotyledonary leaves. Trans. 
mission of American leaf crumole to H. camzabinus and 
A. esculemus was attempted trougi1 Cuscuta subinclusa D and 
H and did not succeed ( 67 i. 
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According to ERWIN et al. (67) transmission by ·grafting in­
arching or budding) is possible from cotton plant to cotton 
plant. From cotton plant to li. ca111iaùi1111s, A. esculemus and 
A. rosea, the same techniques are not crowned with. success. 
1-lowever, BROWN et al. (ll 1 consider the disease._is borne•,.by 
Malvaceae and by plants belonging to other familfës: The virus 
would be semipersistent and the severity of the field symptoms 
would depend on the age of the cotton plant when infection 
occurs as well as on the place of inoculation. On the contrary, 
there would be, according to ERwrn (.67} two virus strains 
with a different ,aggressiveness a strong and a light one. 

There are comparatively fow results regarding the cultural 
pattern. 1t has been noticed that the presence of close melon 
fields increascs the infection hazards ( 11 ). As far as varieties 
are concerned (67i, after an artifidal graft transmission, the 
cultivar Marie-Galante (G. /zirsutum) is resistant but the virus 
remains in it in the latent state and there are no visible 
symptoms. It is also the cas., vdth G. arboreum. G. ba,bade,ise 
is Crom tolerant (Domaine Salce!) to resistant (Sakel, Pima Sii. 
G. /1erbaceum and G. thurberi are susœptible. · 

Tl:e main differences lie in the symptoms and major host 
but cross infections are possible. It should be noted that the 
varieties of G. barbadense whkh are resistant to leaf curl are 
also the least receptive to leaf crumple. On the other hand, 
there are great similarities especially in the transmissi.on type. 
\Ve might, therefore, be dealing with the same type of virus or 
with two strains of the ,mme virus in both cases. Purification 
as welt as serological and morphologkal characterizations may 
answer this question. 
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Comparison between African leaf curl 
and American leaf crumple 

Possible 
pàthogenic:· 
agent ... , , 

Host ...... . 

Vector ..... 
Characteris­

tics of the 
trans· 
mission 

Leaf curl 
Virus, at least two 

s trains v,lith a dif­
ferent pathogenecity 
(MVT and SVT). 

Mainly G. barbadense, 
but transmissible to 
G. hirsutum and 
Malvaceae. 

Bemisia tabaci. 
• T dentical acquisition 

persistent virus : 
transmission from 
Iarva to adult. 

Leaf crumple 
Virus. varions strains 

with different ag­
gressiveness. 

G. hirsutwn, but trans­
missible to G. barba. 
dense and Malva. 
ceae (?). 

B emîsia tabaci 
and illoculation time 

sernipersistent virus ; 
no transmission 
from larva to adult. 

No transovaria11 trausmissi'on 
Symptoms • 0 Hypertrophied i11terveinal tissues 

Ieaf curling and leaf crurnpling, ex.-
rolling. pressed by blisters 

and sometimes by 

• V ein tlzickeni11g 
2 smptoms (MVT 
and SVT), enations· 
on the veins. 

leaf rolling. 
• l' ein thicke11ing 

vein clearing and, 
sometimes, vein 
banding; 
no enations, asym­
metric 1eaves and 
bracts. 

3. MOSAICS 

Symptoms of mosak in cotton plants are varied. In Africa, 
tlüs disease, which was met with in most producing countries, 
suddeniy spread in Chad some twelve years ago. It clid grièat 
damage during 2 to 3 crop seasons and never manifosted itself 
Iater. In Brazil, tl:ree types of symptoms are described, the 
oldest of them dating from 1935; in Central America, at least 
two types of mosaic are known. 

The investigations on African mosaic conducted by the Be­
bedjia Research station in Chad will be examined and the 
œsults obtained on American rnosaics will be summarized. 

Afrîcan mosaic 
Cases oE mosaic have been sporadically reported for many 

years in Africa south of the Sahara namely in Benin, Came­
roon, Central African Republic, Ivory Coast, Ghana, Mali, Nige­
ria, Tanzania, Chad and Togo. The disease never had any 
economic incidence until 1968-1971 when the cultivar BJA592 
(G. Jzirs1Ltum) was seriously damaged in Chad. It became ne­
cessacy to change varieties. HG 9 was p1anted, followed by 
other cultivars and the drsease has virtually disappeared since 
then. 

Symptoms and damage 

They have been thoroughly described by the research team 
who was posted in Bebedija unit (Chad} when the mosaic out­
break occurred ( 4 ; 5 ; 6 l, BINK difl:erentiates four stages which 
correspDnd to the increasing intensity of the disease. 
- Type 1: the leaves show many sma11 yellowish and diffuse 

patelles (2 to 5 mm in diameter), caused by the coloration 
of the veins of the 4th order, 

- Type 2 : tl1e leaves show bigger chlorotic patches (5 to 
15 mm in diameterl which have the same odgin than those 
stated above but look anguiar. This is the usual mosaic. 

- Type 3: the main veiris of the 3rd and 4th order are par­
tially chlorotic and deformations due to limb crinkling are 
observed. 

- Type. 4 : the top of the plant is stunted. The plant is sterne 
and presents symptoms of the first, second and third t:/lle. 
Such manifestations are observed on susceptible varieties ol' 

G. hirsltfum as well as. on some cultivars of G. barbaden.se. 
When cotton plants in the 2-true-leaf stage are artificially in­

fected with 15 infections insects in screeœd cages, type l 
appears after about t:1.,,:0 weeks : later, the symptoms may remit 
or develop into t:/lle 2 and 3. 

The mosaic symptorns vary with the years and environmental 
conditions (soil, climate, manuring, insecticide applications ... ). 
In ord<';r to better assess the level of a field attack, Bnm: re­
commends adding all the symptoms observed on one plant, 
determining the dominant symptom and rating the infection 

degree. For example : light attack = types 1-2-3 weakcned, 
heavy attack "' type 3 itensified = type 4. When wishing to ap­
preciate the behav:our of a cotton population, expressing the 
rate of plants showing symptoms (1 to 4) or tllat of the plants 
showing severe symptoms (3 itensified and 4) will be sufficient. 

The disease was observed in 1968 in the southern area of the 
country on some plants of BJA 592 (9). It suddenly spread the 
following year and was reported in the entire area under this 
variecy. Variety tests confirrned the susceptibility of BJA 592 
as compared with HG 9, which is considered tolerant. In badly 
infected aœas, the production of HG 9 is higher than that of 
BJA 591 by 36.4 %. In case of light infection, the gain in pro­
duction is only S.76 °,;, On the contrary, when tllere is no ma­
.saie, the production of BJA 592 is liigher than that of HG 9 by 
65%, 

The planting of HG 9, started in 1970 and 1971, has stopped 
the outbreak and the disease has not reappeared since then 
with the launching of other cultivars such as Y 1422 and 
SR 1-F 4. 

Nature and transmission of the disease 

The nature of the causal agent is not known. The disease is 
transmitted by grafting (inarching or transplant of axiliary 
buds), but neither mechanically nor by the seeds. 

Field infeclion is made by Bemisia tabaci Genn. and cage 
artificial infections have succeeded. 

Out of 40 species of whiteflies observed in Chad, 3 are har­
boured by cotton plants: B. tabaci makes up 80 to 90'% of the 
populations, Trialeurodes desmoudii 10 to 20% and Bemisia 
hancock.i less than 5 9-o. B. tabaci alone rnakes it possible to 
transmit m6saic (106). It is considered that the infectîous or­
ganism may be a circulative virus because tlle ind.ividuals, 
male or Iemale; larvae or adults, become infectious after an 
one-hour-long acquisition feed followed by a latency period 
longer than 2+ hours. The mobile larvae whicll have just 
hatched on affected p!ants are not infoctious. Therefore, the 
disease transmission is not transovarian. 

B. tabaci may be harboured by the cotton plant, whîch is 
one hast-plant among many. There, it deve]ops from egg to 
imago in 19 days and breeds, In dry seasons, tbe foseci sett1es 
on many perennials and grass weeds. BmK considers the ma­
saie inoculum source is a bush. The inoculum would then go to 
a whitefly and virus hast grass weed. It seems impossible to de-­
termine precisely the cycle of the mosaic agent since the inter­
rnediate hosts are unknown. The irregular outbreak and in­
tensity of the symptoms would result from differences in ve­
getation from one year to the next. These factors would affect 
the vegetative state of the hast-plants as well as the develop­
ment of the vector, 
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However, the distribution of mosaic in the infected fields sug­
gests that some vector host-plants {present in gardens, non­
cuitivated fields and fallO\\' landsi play a part in th,3 outbreak. 
The virus wou!d thus be harboured by A. escule11tus. S. mi­
crantha (Malvaceaei and .4spilia kotscliyi o1it'. (Compositae\ 
On the other hand the two Papilionaceae Doiiclios lablab L. 
and Tephro3ia ii11earis (Wild.1 wouid not be intermediate. hasts. 

The okra mosaic virus (A. esc,!lentus·1 !S transmissible 
mecbanicaUy to G. hirsutum· and G. barbaderise (ï8; ï9; 801. 

Control measures 
Sorne cropping practices have an influence on the mosaic 

development (4 ). Soi! dryness for instance furthers the infec­
tion. There is also a significant relationship between a complete 
minera! fertilization (Nitrogen, Sulphur. Phosphoros. Potassium 
and Boron) apptied to cotto,i plants and the incide;nce of the 
outbreak : when no fertilizer fa applied, the rate of affected 
plants is 3.5 % ; it is 13.4 9o when 320 kg of minenl ferilizer are 
applied per hectare. Such figures may be explained by the im­
pact of the canopy on the vector develo;iment. 

Insecticide applications diminate the vector and therefore re­
duce the fie1d symptoms; the same factorial trial (forti!ization­
i.nsectidde application) gives 15.2 °ô of diseased cotton plants 
without any insecticide protection and 4.9 ~~ Wh.;;n a combina­
tion of three active ingrediems (endosulfan, DDT and parathion­
methyl J are sprayed 12 times. 

Thanks to the development of a simple and renewahie me­
thod oi' disease trammission by grafting, it is possible to test 
the varietal behaviour (15; 16 ; 17). A di;;eased bud transplant 
with some of the surrounding tissue. is grafted according to 
the budding technique on 75 to 100-day-otd stocks. Mosaic may 
apperu- 25 days after the operation. , 

From ru-tificial infections performed by grafüng. whîch havi:; 
been confinned by obsen;atiom of naturally infected fields, a 
list of vari.eties i.s classi.fi.ed into 3 groul)s : suscevtible varieties 
ŒJA 592, Acala del Cerro, Acala 1:5-lï BR!. Coker 417. Deltapine 16, 
Lcc!œtt B 2. MacNair 1032 B), intermediate varieties (Acala.1517 V, 
Acala 1517-ïù, Coker4l3 A) and toleram variaties faU the Allen, 
Reba BTK !2, Coker 3to. HG 9, SR l·F 4, Y 1422, NT(ourala). 

Cultivar susceptibility to mosaîc would not be lînked to planr 
pilosity and the genetics of tolerance seem compkx. According 
to CATELAè..'D (th the: susceptibi!ity of the African vari.eties would 
originate from the Triumph cultivar ,vhiie the N1(ourala ge­
netic background is resistant. The varieties deriœd i'rom the 
HAR triple hybrids (G. hirsutuw >< G. arborewn :< G. rnymon­
dii) would be in the intermediate position. 

American mosaic 
1n Brazil, COSTA et al. (23 ; 30 ; 3ï'l observe three. types of mo .. 

saie : the mosaîco, with is somewhat akin to the African rr:.osaic, 
the tobacco streak virus and the veina! mosaic, In Central 
America. '' el mosaico '' takes on at last t\!To diiferent aspects: 
a typical mosaic and the "rugosidad .. which causes, in addition 
to chlorotlc patelles, a strong crinl:!ing of the limb. 

The mosaïco 
This disease was the first to be described ( 1935) and the symp, 

toms resemb1e those of African mosak. The limb:, show chlo­
rotic patelles, which are bom,ded by the veins. Later. the 
leaves may redden and De afl'ected by early abcission. When 
the attac.k is heavy, the limb becomes cririkled &îd deformed. 
whiie the plant is stunted and, in some cases, stedle, 

According to T,\RR (136) the3o:: symptoms are not only found 
in Brazil, but also in Cotombia. Trinidad and Central America. 

The economic incidence of: the mosaï,::o remains low since the 
rate of infected cotton plants is rarclr cwer 2 to 5 °,i. However, 
th~ affected plants can loose up to half or: their hail!est. The 
causal agent wou]d be a non,identified virus, tTansmissible by 
grafting and sometimes mechanically benveen diff'et-ent plants. 
(23 ; 30 ; 41 ). It is not transmi.tted by the see.ds. Cosn names 
it the Abutilon mosaic virus. It is in fact observed in natural 
vegetation on rnany Malvaceae (S;'da spp., Mafra sp., UreHa. fo. 
bata L., H. cannabinus) as well as on leguminous plants am!. 
So1anaceae. 

Mosaïco . develops in the fields because of B. tabaci. 
G. hirsutum may thus be infected through Sida sp. but infec­
tion from cotton plant to cotton plant does not occur. An­
other source of infection is A escule11tus, which is prevalent in 
gardens. 

Generally speaking, cultivars of G. hirsutum are more suscep­
tible than those of G. barbadeuse and some of them. such as 
Salœl, are resistant. 
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Tobacco streak virus 
In Brazil, this disease appears late in the season and doe,­

not therefoœ cause great damage. The infected plants are 
stunted. the leaves are small-sized and show a Eght green mo­
saic between the secondary veins. The syrnptoms ll.re often 
difficult to distinguish from those of the mosaïco. According 
to COSTA et al. (37), the mosaïco would be yellow when the to­
bacco streal{ virus would be light green and always located 
bet\veen the veins. 

No vector insect ha5 been ide;ntifie;d and the causal agent is 
not kno\\.m. However, transmission is possible by grafting and 
through a dodder (Cuscuta campestris). 

Mechanical transmission from tobacco to cotton plant, and 
vice versa, l1as succeeded. but it has failed from cotton plant 
to cotton plant. However, the infectious agent turns systemic 
under certain conditions only (33). 

Severa! Malvaceae can thus be infected from tobacco plants : 
A. rosea. A. escule11tus, }fafoa rotundifolia (74 L 

In natural vegetation, tobacco streak virus affocts many 
plants : Malvac~ae, Compositae. Solanaceae and Leguminou,;; 
plants. 

Veinai mosaic 
This disea;;e was described in Brazil in 1938- by Cosn et al. 

and has not been reported since then in any other country. 
It has not been im:estigated much and does not cause great 
damage. 

The leaf symptoms are characteristic and the chlorotic patches 
may be general or partial. In some cases, chlorotic patclie;s 
bound the ,teins and are parallel to them (chlorotk: vein 
banding). In case of heary infection, the limb roll downwards 
and may be deformed. Necrotic lesions are also observed on 
the most affected veins. 

The infücted cotton plants are stunted and bave a bushy 
appearance. The leaves are dark green and 1oo1;: coarse. 

Ve;inal mosaic is diffe.rent from mosa'ico since it does not af­
fect the interveinal areas of the limb. According to TARR(136), 
the symptorns arc: in some respects akin to those of leaf cur1 
on G, hirsutwn. 

The agent responsible; for ,,einal mosaic is transmissible by 
grafting but not vector insect has been identilied. 

Many varieties of G. hirsutum and. G. barbadense, as well as 
G. pimctatwn and G. klot::.chiaman are susceptible. It should 
be noted that the mosaïco resistant varieties of G. barbade11si 
are susceptible to veina! mosaic. 

Central American mosaics 
Mosaic symptoms have been reported for many years in Gua­

temala. Nicaragua and Saltador. In l'170. DEUTIRE(50i reported 
two ve;ry different types : 

a) the "mosaico ", in which the yeUow patelles are spread on 
the entire limb and distributed near the main veins nrst and 
2nd order). This type of mosaic is often associated 'WÎth curled 
young leaves ; 

b; the "rugosidad '' in which the limb clearing is Iess marked ; 
the patelles are light green instead of yellow. The Iimb 
presents thin mottles and the margins curt dov:mwards. 

The plant fa very stunted; internodes carry small and cat 
claw-like leaves which do not exceed a few mm in Iength at 
the top of the plant. Due to the ab.3ence of flowers. sterility 
is total. 

QE\XT (123) also classifies the Central Ame;rtcan cotton viroses 
into t\vo groups: 

a·; the Sida virus which corresponds to the: first symptoms 
described above and mav be liriked to the mosaic CosTA reports 
from Brazil · 

b1 the kenaf (If. camiabinus"; mosaic virus in which the chlo· 
rotic patelles are accompanied ,vith crinkled veins ( lrst and 
2nd arder). The leaf ta[~es on. the appe.arnnce or a "riata de 
rana " (frog's leg°L Kenaf would be the virus rnost widespread 
hast-plant and this mosaic, unlike tlie previous one, may be 
transmitted directly from cotton plant to cotton plant. 

1n natural vegetation, B. tabaci fa vc::ctor of both the mo­
saics (56; Y-l!. The disease is transmitted through B. tabacL 
from Sida sp. to G. !iirsutum, H. camzabimrs and P. vul,;;.aris, 
from li. caimabinus to G. hirsutum and H. caimabinus. and 
from Euplwrbia heterophylla to G. hirsutum. H. cannabinus and 
P. -, ·11lgaris. 

As far as varieties are concerned, BJA592, which is suscep­
tibe to the African mosaic. is resistant to the Central American 
"mo,aico ·•. 
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4, BLUE DI§EA.SE AND OTHER LEAF ROLLS 
In Africa, the foci of ongin of bluè: disease seems to be the 

Central African Republic: the disease was reported there fol' 
the first time in 1949. lts incidence remained ctuite moderJJ.te 
during some fifteen years but it did great damagéi in thé-Jate 
60's, following the outbreak of the vector insect. Blue disease 
is obsenred in nearby countries (Chad, Cameroon, Zaïre, Benin, 
Ivory Coast) but it bas no economic importance (18). 

Symptoms 
Their severity depends mainly on the date of infection ; the 

leaves, fruiting bodies and plant appearance may be affected. 
The leaf svmptoms are typical and make it possible ta diag­
nose the disease·: the limb rolls downwards and has a leathen· 
texture as weU as a dark green colour. In some cases. the 
presence of epinasty accompanied with reddening in the petioles 
and veins may be observed. In case of heavy and early 
infection, tJ1e limb is affected, dwarfed and the ratio of length 
to width is higher, The flowers are ln reduced number, their 
sizcl is smaller and the quotient bract by petal is increased. 
In case of: heavy infection, the balls are shed blèfore maturity. 
The affected plant presents shortened internodes in the main 
stem while the top branches are in a ziz-:z.ag. The earlier the 
infection is, the more stunted the cotton plant appears. 

The symptoms a1ways progress on the plant in a centrifugal 
way : from the areas already affected, they reach the organs 
formed later. Mortality (3 to 4 o,l) and remission may occur 
(6 -0;\ ). 

Damage 
Blue disease reduces the quantity of harvested seed cot­

ton, . The plants which show symptoms before they are 50 days 
old produc~ · · vinually nothing. V\ll1en infection occurs la ter, 
the harvest is Jess affected. V\lhen symptoms appear some 
hundred days after sowing, the seed cotton loss is from 15 to 
20 %. 

The ginning outtum of the seed cotton harvested on diseased 
plants is not notably modified but the seed index is lower. As 
far as fibers are concerned, a reduction in length ( 10 % ) and 
in resistance is observed (18: 63; 64}. 

Since the sudden spreading of the disease in 196tî-19ti8 in the 
Central African Republic, the infection rate is 25 to 30% of the 
plants in some areas. The overall damage is estimated at 3-6 ~1i 
of the total production (44). It is decreasing today. on account 
of the measures taken : cultivation of a tolerant variety and 
chemical control of Aphis gossypiî, 

Nature and transmission of the disease 
The agent of blue disease bas neither been isolated nor iden­

tified : it is supposed to be a virus. 

The transmission methods which have proved successful in 
tests use: one vector insect .4.plûs gossypii Glover, the inarching 
or axiliary but transplant techniques. This is shown in the 
following table: 

Modes of tmnsmission of blue disease 

Inse;;t transmission ... , ...... , . . . . . . . . . . . positive with A. gossypii: VAISSAYRE. 1970 (C.A.R.). 
negative with Bemisia tabaci, Empoasca spp., He- CM:OUIL, 1971 (Chad'>. 

mitarsonemus latus; 
Graft transmi.ssion ; diseased stock/healthy scion successful ; 

- Inarclnng · · ·, · · · · · ·, · · · · · · ·, · · · · · · r hé!althy stock/dfaeased scion unsuccessfull; DEL\L\NDE, 1970 (C,A.R.). 

- Axiliary bud transplant .. · · ·,, · successEul in both directions ; D1cK, 1977 (Chad). 

Seed transmission >1ot proved ; 

Soil transmission not proved; 

Mechanical transmission .............. , . . not proved. 

In artifictal infoction, the symptoms appear from 9 to 28 days 
(18 on average) after infections aphids have been transforred to 
seedlings in the 2-true-leaf stage (21 ). The differeni aphids 
tested can transmit the infection (winged females, dark green 
and yellowish apterous fomales, larvae in the final development 
stage). 

The axiliary bud transplant leads to an 18 ?ô infection after 
40 days. The rate of successful grafts is similar in bath healthy 
and diseased plants (22 and 25 ·o~) (64). 

In the field cotton plants harbour aphids all their vegetation 
cycle kmg; the infectious aphids are responsible for the di­
sease spread (19; 55; 140: 1411. Primm:y infection is caused 
by a fü:st invasion of winged immigrants in early vegetation 
Oune-Ju]y). Its importance depends on the quantity of in­
fected insect3. In some cases another invasion or winged aphids 
is observed in September, 8econdarJ' infection develops from 
primarily infected cotton plants, ,vith the help of apterous fe­
males and larvae. 

The causal agents of the original infection acquire their in­
fectious power during interseason on the shoots of infected 
cotton plants. lt has not been possible to detect symptoms 
akin to those of blue dfaease among the many A. gossypii host­
plants. Furthermore, the artificial infections attempted on the 
major aphld hast-plants namely Malvaceae, Solanaceae. Legumi­
nous plants and grass weeds, have not made it possible to 
obtain virose symptoms. 

Cont.rol measures 
Sorne cropping practices can reduce the inciden.;:e of blue di­

Sé;ase: early sowing, higil plant density (over 70,000 to 80,00:J 
plants/ha), hoeing and weeding performed in the suitable 
period, complete mineral manuring. Regarding prophylaxis, 
erndication of cotton plants in Iate season is indispensable since 
interseason shoots serve as carriers for the infection of the 
winged aphids belonging to the frst invasion of the following 
year(19). 

Sorne triple ilybrid Unes (G. hirsutum x G. arboreum x G. rai, 
mo11dii) possess a good resistance. They originate from Ivory 
Coast and are the descendants of introductions made in the 
United States. Resistance certainiy cornes from G. arboreum 

DITLfü\NDE, V,\ISSAYRE (C.A.R.), 
CrnQUIL (Chad). 

DELALANDE, VAISSAYRE (C.A.R.j, 
CATIQUIL (Chad). 

V.USSAYRE, 1970 (C.A.R.), 

which proved immune during the experimental tests conducted 
in Chad. Howeve,, such Unes cannot be used in large-scale 
farminq even after mass selection. They have nevertheless been 
used sin.ce 1978 as parents and crossed ,vith different African 
and Amerîcan varieties (19; llli. 

SR 1-F 4 cultivar. recurrent selection obtained in Chad, has 
been graded field tolerant since 1974 ; it seems however suscep­
tib k after artificial incubation by grafting of infeste~] u:dlia;:,, 
buds (64}. Since 1978. it has b~e:i :::ro-:::: ::, the Central African 
Republic as a substitute for the susceptible BT,\ '!32. Jn 
1983, it covered half of the planted areas. But for the last 
three years, this variety has shmun a t<!ndency to Jose its 
tolerance in the areas where it was extended ( 84 ). 

The destruction of the vector insect plays a major '[lart in 
reducing the incidence of the disease (20; 22). The severity 
of: the fidd outbreak is in fact largely determined by the in­
tensity of the primary infection. To reduce the damage, it is 
therefore necessary to eut do,vn the number of infectious im­
migrant aphids in the early vegetation of the cotton plants. 
Later, it is recommended maintaining the vector pullulation to 
a low level, as io reduce the secondary infection. Direct 
control of A. gossypii is possible in high yielding fields only, 
since it is expensive and may damage the useful vectors : sys. 
ternie insecticide seed coating ( disulfon 3 to 4 '0 ~ for e.'Cample) 
and one from two aphicide leaf applications within the 60 first 
days or the plant cycle (dimethoate 400 gjha for examp1e). In 
conventionnai farming, plants are applied 3 to 4 sprayings, sep­
arated by a space of 14 days and practiced 70 ta 75 days after 
sowing. It is necessary to use formulatfons containing at Ieast 
one aphicide ingredient, the other component being in most 
cases a pyrethroid which, at the doses presently used in the 
Central African Republic, has no aphicide action. 

Other leaf rolls 
T:1.RR (136) mentions the wor:ks performed on leaf rolls in 

U.S.S.R. (Azerbaijan, Turkmenistan, Armenia). The symptoms 
called leaf curl or leaf curliness are dm.vnard leaf rolls. ac­
companied with a brilliant colour · and a brlttle texture of the 
limb. Also, the stems , and petioles are i."ed coloured and the 
plant is stunted. Fields are infected in circular patches: Aphids 
are considered vector insects : not only .4. gossypii, but also 
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A. labumi and My.;us persicae Salzer. In Azerbaijail, G. barba­
dense. G. llirsutum, H. ca,rnabinu:; and Sola11um dulcamara L. 
are susceptible. while in Turkmenistan. only G. barbadeuse is 
aifocted. These investigations date back from 1936 and [947 and, 
as far we know, they hat·e::: not been follo,ved by other publi­
cations. 

In the Philippines, NûTJR ( 11 Ti and la ter ESCODER ( 681 descëibél 
symptoms resembling those of blue disease, The atl'ection h; 
transmitted either by grafüng or mechanically and A .• gQs,rpii 
is presumed to be the vector. However, having artifidal infec. 
tion been performed, two types of symptoms appear : tlwse 
which are typical of [eaf roll and those which cor..sfat of oœa­
sional manifestations made of yellow patches in the leaves. re­
minding of the cotton veinal mosaic described. '!;y Cosn in 
Brazîl, Such symptoms are also observed on lpomea tri­
loba L. PAULY (1933 persona] communication) œported symp 
toms of leaf clearing and vein bam:ing on Deltapine in 1931 
and 1932. Besides, these manifestations are combined whh root 
rots, causing lodg.ing. 1n 011r opinion. this symptom resembles 
that of the Argentinian purple wilt (72}. 

In 1965, Co3TA et al. (35i de;cribed in a detailed study on cot­
ton viroses in Brazil the "mosaico das nervuras de Ribeirao 
Bonito " V<"hich had been observed in 1962. The symptoms are 
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those of leaf roll. verv aldn to tllos.:; of blue disease; vein 
clearing is also visible· and .L gossvpii is presumed to be the 
vector. G, llirsutum and G. barbadense are sus,;eptible. the lat· 
ter being though more resistant. Here, it should 1;,e reminded 
that, after artificial inoculation, C.\l'Q!JIL et al. r2t 1 report in 
some cases the presence of protruding veins. cracked or 
bounded by a y'"llow or white strip, t to 2 mm v,ide, 

fn Thailand, a leaf roll disease bas beai described for some 
twenty years. DEL\.L\~lJE, who wor1œd in Central Africa before 
and is acquainted with bluè d.i.sease. noted in 1972 the kinship 
betv,.reen. the above-mentioned leaf roll and the blue clisease. 
He performed artificial infections with .t gossypii :according to 
the technique used in Chad (_21) and obtalned 50 ù ,; of infoction 
after placing 45 infectious apterous adults on 2 to .J-true-leaf 
seedlings during 2.i hours. H.:; also introduced \ines derived 
from Western African HAR trip!.:; hyb1ids. whkh nroved !eaf 
roll œsistant. In 1982, 81IlBETI (107) reported this disease once 
more but seemed unaware of tllè results stated above and 
brought up again the problem of the Thai leaf roll origin. 

Roux (l,:!77 and 19il2 persona! communications·! observed in 
Paraguay symptoms akin to blue disease. They have also been 
reported from Northern Argentina ,_C.1..\-!P.\GKlC. 1983 persona! 
communication). 

5. PLANT REDDENINGS 

The limb as well as the other organs (pedoles, stems and 
bollsï mav take on a more o, Iess intense red colour. This fa 
a common reaction to various factors suc:h as weather, nutri, 
tion, pests (insects, spiders"! or fungi. Regarding biologi­
cal transmission diseases, three affections are characterized by 
reddening as main factor i.e. African psyllo~is, Brazilian antho­
cyanosis and Argentinian purple wUt, 

Psyllosis 
This disease was first described in Zaire and studfod by 

SoVTIR in l947 (10; 12; 6l ; 130i. It is mainly met with in Afri.ca 
where its spread remains limited (Ci:::ntral African Repub!k 
Mozambique, Malawi) ( 13 ; 23 : 5(l. 

The young Ieaves are first discoloured and then reddened. 
At the end of the infection. thè ·whole plant is purple Cûl· 
ouœd (stems. petiotes, limbsL The plant is sttmted and the 
young leaves developed during infection are reduced ta œd 
scaies. Fruiting bodies arc shed and the plant ls steri.!e. The 
affected plants are prematurely defoliated and easiiy notked 
in the field. 

Psyllosis is ascribed to a mycoplasma·Hke organism which. bas 
bœn neither isolated nor ident:iied. It is transmitted by Pauro­
cephala gossypii (Psylladael. This insect is coniined to forests. 
This \s why the d,sease sp'.:ead i.s limited: s.Ne have rcgular',y 
but rarely observed it these last few years in the south,east or 
the Central African Republic. It is also al'fecting Zaiœ, in the 
north (Gppet' Zaire) as weU as in the south : Rasai, Kivu. 
Shobai. In 1982, great damage was reported in Upper Zaire 
(Momnu, persona! communication). 

Anthocyanosis or "Vennelhao " 
In Brazi!, a reddening disease, initially ascribed to minera[ 

deficiencies ::36 ; 3ï) has been identified as haT;ng an [nfectious 
origin by Cosn. and S.UJER (351. It was studied by Cosrn ( 29,. 
This disease is also œported from India (102"L 

Symptoms and da.mage 
The leaf symptoms are characteristic and visible as soon as 

the plant is in the 2 to +truo-1eaf stage : limb chlorosis and 
dark red patelles bounded by tha main veins. Later, the whole 
!eaf turns red. save a narrmv strip along the ve[m. In some 
cases, the top Jeaves are affected while those of the bottom 
are not. Generally speak.ing though, the àisease progresses in 
a centrifuga! way. In late cycle, the entire cotton _plant is red 
coloured; the affected plant grows slow1y and is smaller than 
the hea!thy ones. 

A cotton plant which is attacked in early vegetatfon Ioses 
half: of its production. The mean yièld loss is 10 <l j in aft'ected 
fields. In Brazil, anthocyanosis is the most severe economlc 
virose. 

Transmission 
In natural vegetation. the drus is transmitted by .-1., gossypii. 

The other aphid species are not vectors. Artifidal transmissio!ls 
have succeeded with a single insect. But to obtain regular 
transmission, at Ieast 10 in.sects are necessary, A 6-hour­
Iong acquisition feed can make the insect infectious. But for 
a high transmission percentage to be obtained, a 2., to .:!8.ho:.ir-

long acquisition feed is preferable, On thio test plant, a 12-hour­
long harbouring period makes transmission possible, It seenu 
that tl:e infüctc;d aphid remains infectious ail its Iife. Tl:e 
disease incubation lasts 20 to 3G days. 

The disease is transmitted by grafting but th~ mechanical 
transmission tests have failed. Seeds do not transmit the 
vints. 

All the cotton species are susceptible. The disease has been 
trnnsmitted from naturally infected plants of H. camwbimis and 
S. rhombifolia. Besides, the ";rus lias been trnnsmitted to 
F. ca1mabi11u,:;, .4 .. escule,ztus, S. mict.mtlw L. and S. rJwmbifo­
lia L. 

From one year to the next, tllese plants, as weU as the cotton 
p'an~s which are not eradicated after harvest. are carriers. 

Control mcasurcs 
According to Cosn, some varieties possess a fairly good re. 

sistance. Also. anthocyanosis resistant Iines can probably be 
developed. 

The main control measure consists in post-hari:est eradication 
of both cotton plants and symptomless carriers. 

Aphid insecticide contrnl i;; recornmended. 

Purple wilt 
This disease is mainly characterized by sudden plant wilting 

and leaf reddenîng, Known for many years, it lias been er­
roneously designated anthocyanosis in Argentina while Cosn in 
Brazi1 named it "murcha vennelha " to differentiate it from 
the typical anthocyanosis (35). It used to be confl.ned to the 
Saenz Pena research unit, in the foreign variety coUection. lt 
raised a serious problem when a variety bred in Paraguay, 
Reba P 179, c.:wered s~ve:::ral thousands of hectareg in the Chaco 
and Formosa Argentinian provinces. This variety was highly 
,mscentible and revealed an affüction which existed in the latent 
state -and did not develop b.:;cause the Argentinian variety used 
till then, Toba If, ,vas completely resistant (72). 

S!•mptoms and damage 
The followlng tablè summarizes the main symptom~ observed 

on the aerial parts of the:! cotton plant; incubation lasts about 
one mou.th. 

Stage of develapment 
of the diseas~ 1 about 20 days} 

Primary symptoms 

• Growth is slowed down 
th;;;n stopped. 

• Partial \\ilting of the plant, 
first visib1e on the top. 

• Leaf reddening. 

~ More or less intense 
shedding of leaves and 
squares. 

• Sometimes, partial desic­
cation or the plant (top) or 
total desiccation ( frequent 
in early attacks), 

Chronic stage with 
stabill:.ation ar partial 

reco1·er;r 
Secoridary symptoms 

• Growth is slowed down. 

• Short intemodes and zig­
zag appearance of the stem, 

• Leaves grow again. often 
dark green. 

• Stem and branch reddening. 

• Sorne petiole,;" are epinastic. 
Flower 13etals sometimes 
show red patelles. 
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As regards the root system, the central part of the main 
part turns yellow when the first symptoms appear. Some­
times, this Jeads to destruction of the lower part and to lateral 
s110ots. There is no visible damage in the wood · vessels, 
On the othe1· hand, observations through an electron micro­
scope show tliat the pllloem cells tend to degerièr'i:Ïte. · ' :. 

Symptoms of root lesions are also reported in Thailand, in 
the Philippines (P,\ULY, 1983 persona! communication) and In­
dia ( llOJ. The phloem is sometimes affected on the virus­
infocted plants, This symptom, generally ignored by the spe­
cialists, is often associated with leaf reddening and curling, 
of which aphids may be the vector agent. Root rots may re­
sult from a severe phloem disturbance, as i.t bas been pNved 
in otl!er viral diseases (citrus tristeza for instance), To sup­
port this hypothesis, i.t should be noted that reddening results 
from the conversion of the hydrocarbons which do not migrate 
downwards anymore and are stored in the leaves and prodUC<' 
anthocyanins. 

The loss is around 70 °,î on affected plants; furthermore, the 
fiber obtained is depreciated and the germination power of 
the seeds in lower. The damage in large-scale farming bas 
n~ver had an economic importance but heavy attacks (20 to 
30 °,; of diseased plants) have been observed in small test plots. 

Nature and transmission of the disease 

It has been transmitted by grafting buds from diseased 
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plants to healthy plants with a fairly high percentage of success 
(15 to 36 05 of the grafts pei:formedJ. Transmission by phloem 
transplants is more difficult. On average, symptoms appeared 
on the stocks 30 days after the grafting. 

· Mechanical · inoculations have failed and there is no seed 
transmission. 

In natur::il vegetation, the comparison between the epide­
miology of the disease and that of the insects which are lik~ly 
to transmit virus or mycoplasma-like diseases makes it possible 
to presume A. gossypit is the vector agent, but artificial 
inoculations have failed. 

Control measures 

Most of the cultivars originating from the United States 
(especially Stoneville, Deltapine and Coker) are completely 
resistant. The susceptible varieties are found among the inter­
specific hybrids (G. 1lirsutum x arbonmm x raimondii and 
G. arboreum x tliurberi '.< lzerbaceum), the varieties bred in 
Africa and the crosses with Acala background. 

The first generation of crosses between resistant and toler­
ant varieties bas an intermediate belmviour. From F 3, it is 
possible ta detect lines presenting a low number of affected 
plants. Variety breeding is a recommended control method. 

6. FLOWER VIRESCENCE 

Cotton flower virescence was reported by DEL\TIRE ( 47 ; 43·, 
as far back as 1946 in both Upper Volta and Mali; in 1970, the 
disease reached Ivory Coast. This original affection was 
nowhere else to be described, neither in Africa nor in any other 
cotton growing country. 

Symptoms 
A detailed description was given by DEL\TIRE and then by 

T \GIÏlRE et al, (98; lOO; 101 ; 102), It is certainly useful to spec­
ify that the term flower virescence refers to a pathological 
transformation of the petals into persistent green organs (7) ; 
in the present case though, the phenomenon is more itensifieù 
and may lead to the formation of foliated structures in all thé' 
flower bodies: it is therefore a character!stic "phyllody" but 
the term vfrescenœ is still used for convenience. The .first 
symptoms appear when the cotton plants is 40 to 50 days old : 
the leaves take on a general yellow colour and are sometimes 
stunted; later, the squares and flower bodies are transformed, 

The different symptoms can be analysed thus : 
• There are colour changes in the limb. First, the organs 

already formed turn yellow but the young leaves are small 
and yellowish, with a tendency to dark green dotted with 
red. In late cycle, the en tire foliage is lilac red ( or purplish 1. 

o The cotton plant growth is slowed down after the first 
symptoms have appeared, giving the plant a stunted appear. 
ance. The activity of the terminal meristems of the meno­
podes and sympodes is stopped whereas the axiliary buds ot 
the lower intemodes are stimulated, causing a characteristfc 
proliferation of dwarf primary twigs which give themselves 
tise ta similar seconda:cy twigs, The internodes are very 
!:>hort and present small-sized leaves ; virescent flowers a!so 
appear. 

e The flower transformations are the most typical: the pe­
duncle, bni.cts and calyx suffer from overgrowth. The co­
rolla blooms prematurely white the petals remain underde­
veloped and are of a thick and foliated texture. The ovary 
gets bigger and makes the staminal seed burst. In some 
cases, t1ie ovules proliferate in foliated structure outsidè 
the gynoecîum, The stamens may a!so be transformcd into 
chlorophyllous organs. In the final stage, the flower ac, 
quires the behaviour of a persistent vegetative organ. 

Natm·e and transmission of the disease 
Virescence symptoms are akin to those observed in yel­

lawings as descrived hy Dor and MAROMOROSCII (62; 112'1. The 
causal agçnt would be a mycopfa.sma-like organism t11e pres­
enœ of which has been confirmed by Cousrn and by GoUR· 
RE'!' ( 4-2; 83). As a matter of fact, its presence in the phloem 
of the diseased plants is closely related to the a1>pearance of 
symptoms. 

Besicles, G1.1N:-.!01"TI et al, (75; 76) have cultivated, under arti, 
ficial conditions and from affected cotton plants and infüctious 

vectors, a mycoplasma•like organism they consider the causal 
agent. But this result has never been confirmed since then. 

The disease is tnmsmitted by grafting. Transmission is also 
achieved when a phloem is taken from a diseased plant and in­
serted under the bark of a healthy plant. In both cases, the 
incubation period is about 80 days on average (100 ; 101 ; 102) 
Natural transmission from cotton plant to cotton plant is cause.:: 
by Orosius cellulosus Lindberg (95; 96). With 5 adults per 
plant and long acquisition and transmission feeds (15 days), the 
infection is near 50 % successful. 

It has not been possible to transmit the disease with other 
insects presumed to be vectors (47 varieties have been tested). 

In the Sudanese and Sudano-Guinean areas, many wild plants 
present similar deformations : Combrettmn glutinosum Perr. 
and .4cacia albida Del. (bush plants'!, Sida sp., ,\rliltracarpus 
scaber Zucc., Crotalaria sp., U. lobata, Eragrotis sp., Vicoa lep­
toc[ada L. ( grass weeds). 

Experimental transmission with O. cellulosus bas succeeded 
from cotton plant to S. cordifolia, from S. cordifolia to S. cor­
difolia, from cotton plant ta S. rhombifolia, from S. r1wmbi­
folia to S. rhombifolia and from S. rhombifolia to cotton 
plant (96). 

DESMIDTS et al. (57 ; 59) assert sesame and cotton phyllodies 
are related. This is refuted by DEI.ATTRE (1982 personal corn 
munication): in many cases, he bas observed numerous phyllody 
affected sesame plants (in Pakistan for instance) and symptom­
less cotton plants despite the proximity of both plants and the 
pullulation of Osori11s. Also, kenaf (li. camzabinus) is likely ta 
be contaminakd by cotton virescence. 

Various scientists ha,·e studied the virescence epidemÎ· 
ology ( 48; 54; 58; 93 ; 100 ; 101 ; 102). Affected plants are grouped 
into patelles and infection spreads from the edges. Be­
cause of the duration of the field incubation period (60-70 days}, 
transmission of the disease from cotton plant to cotton plant 
is exceptional ; however, the plants may be secondarily infected 
wHhout showing any symptoms. Consequently, the contami­
nation expressed by symptoms on cotton plants is exogenous : 
when sowing is practised early, it occurs from early June to 
mid-July. At thfs time, pullulation of Orosius it not ma.'l:.imal 
but, for the most part, they are infectious. 

The sowing date has an inOuence on the disease incidence 
When early sowing is · practised, the production is tli,e most 
affected but a!sô the most important. All things coûsidered, 
the . Joss caused by virescence remains lower than the .. gain in 
production generated by early sow:inii"(54). 

Control measures 
Cropping practices have no influence on the development of 

the disease, save the sowing date which, from the agronomi· 
cal standpoint, cannot be delayed. Eradication of cotton plants 
in late cycle is a deciding measure to reduce primary infection, 
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although the othe, Malvaceae (Sida} play an important part 
in it. 

As regards varieties,. every cultivar of G. hirswwn is suscep­
tible; smaoth-leaf ctùtivars are more affected than ha:ry-leaf 
ones. In Upper Volta, the subsr,onraneous cotton plants 
G. herbac.Jw,: (Budi) and G. pwictawm are al5o vecy infected. 
During a comparative test in Ivory Coast, it lias, been observed 
that the cultivar Mono G. b,1,badeiise from Togo. was imrr,une. 
Among 50 lines derived fmm a cross between Allen 33 and 
J\fono, only one proves to[erant. Vv1ten ,:rossed with L 231-24. 
lt still possesses its toleranœ in F 1 but fm: lac,: of a reliable 
inoculation technique, F 2 has not been examined (7li. Cheml­
cal contm1 of the vector seems an efficient measure if it is 
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p:::actiséld during the first month or the cotton plant vegeta­
tion: the field observations, guided by the results obtained 
in disease transmission tests. show that near 80 °~ of. the plants 
showing symptoms are affected in early vegetation. The sys. 
ternie insecticide coating of seeds (with disulfoton for in;;­
tanc,~"J seems a. satisfactoi:y solution but i.t may harm the man­
ual sowers. 

Soit applicaticn of carbofuran. although V<êry efficient, is 
very expensive. In the infected fields of the Ivory Coa.'it Repu­
blic. leaf application ot dimethoate (300 g:'ha a.i.J on lD to 
15-day-old plants does pro.ect the convemionally grown crops 
from virescence (ïl i. 

7. OTHER DISEASES 

Thev consist of affectior;s with Hmited spread. in <;pacè a.'ld 
,mmetimes in duration. None of them is thorougilly studied. 
preciselv described or exactly known: Indbn stenosh;. tlaves, 
cence, Sudanese leaf mottle, Texas ve1n ckmring, t<:!rminal stunt 
and viral wilt are the major ones. 

Stenosis or smaU leaf dfsease 
This disease is reported from India and Pakistan. It wa;; 

first described in India by KoTL'R and PHEL in 1910193) and 
then in 1936 (811, Tb! afEected plants aré! stunted, the leaves 
are small-sized with a limited number of lobes. The flowers 
are small and non-functi,Jna!; square shedding is important : 
the bolls do not forrn. the maln roots are atrophied and the 
root systems become weaker. The disease is transmitted by 
graftin!! but mechanical and insect transmission test3 hai:e 
failed ( 138). 

The Indian varieties of G. iwrbaceum are particu!arly suscep­
tible but there are howe,·er vartetal ditferenœs (ll"i. The dis­
ease has been trnnsmitted by grafting to G. hirsuwm: G. bai'­
bade11se proves resist:mt. 

Recent studies emphasi:ze the effi.cien;::y of t<:!tra;::yclin ;;prayings 
in decreasîng the symptoms, indicating thus a prnbable myco­
plasmic origin (14). 

Besides, some studies· on the metabolism of the auximon0s in 
stenosh affected plants have been made {3 ; 1151. 

Com:: (25 : 26) bas described similar symptoms on G. barb,;,­
d,mce in China and Haïti. 

Flavescence 
This disease was 6.rst described in Bakala (Central African 

Republic) and discovered Iater near Parakou (Benin;. It was 
then met with in Mozambique (51 i and in northern Ivory Coast, 

1t consists of a leaf yello-;.dng, often as;;ccia~ed ,vit!l reddish 
colours. The limbs are narrow and bciniated ,d1ile the vetiot,, 
is curved and longer. In the final st1;1ge, the cotton plant pre­
sents a characteristic bushy appearan:::e and ÎJecomes sterUe. 

According to DEL.\TTRE (52t the::, causa, a;;ent is a graft-transmis-

<:ible mvcop!a~ma.Jil;:e organism. The production loss is total 
in the infected plants which are grouned in circular n:ttches. 
Transmission may be linked to the soil sinœ infected soirs re­
main this wav many years aftenv;,.rds. The vector ma.y be a 
scale insect (llargatodes ;;p.",. Its spherical and brnwn cysts 
from one to t,,vo mm in diam:::ter, are numerous in the soi! 
that surrounds the diseased o!ant roots. fn this case also, DE­
L.\ITRE and GI.\NûTTI i 53) think thev have cultivated in dtro the 
pathogenic mycop!asma-like organism. 

Leaf mottle 
A Ieaf mottle disease ha;; been described by NouR on G. hir­

mtllm and G. barbadense, especial!y on 1eaf curl ré!sistant var­
ietie,. The symptoms are sometimes akin to those of mosaic 
but transmfa~ion is ditîerent. The soread is still !imited and no 
\·0ctor insect has been detected. These syrnptorns are also re­
ported in the United States d27L 

Texas vein clearlng 
This disease, described by RcsllERG ,~t ,il. (86 : 126 l in Texas Î5 

linked with !eaf cmmp le by T\RR ( 136 i. The syml)toms also 
seem aldn to thos:;; of the veinai mosaic described in Brazil 1361. 
It should be noted that ROSllERG bas extracted and obserœd 
under an electron microscope spherical viral particles (126). 
This is the only ob,,en·ation of: viral particles in cotton plants. 

Terminal stunt 
St!IB'fH {129; describes a stunt of a presumed viral origin in 

the Rio Grande Va1lev in Texas. The la,:;t intemodes are short 
and th:ck. the leaœs ire defonned and sometimes show mottles. 
The vascular system is often brownish in the lower part. 
The shedding rate of fruitïng bodies is l1igh and the balls so­
metimes show i.nternal necrosis. 

Viral ,vi.lt 
M.,LI reports in India (llOi a ,vilt disea;;e caused by" phloem 

wî.thering whereas the xy1em i~ not affected. The diso:!ase l1as 
been transmitted by grafting. Transmission througlt aphids 
and Bernis-la have failed. A viral origin is presum.èd. 

8. DISCUSSION 

The major African biological transm\;si_on diseases -pre .. ent 
common characteristks ,vhicll should be emphasfaed : 
l. Known for a long time, they often have r..o economic ind­

dence. They may spread suddenir undar some conditions 
and do great damage. Such ,vas the case of mosaic in Chad : 
substitution of BJA s:n for less susceptible cultivars bacame 
indispensab 1e, 

2. Transrnitted by polyphagous Vé!ctors (B. tabaci. .4 .. gac;syp!i. 
O . .;:ellulosus) the diseases concerned are d.e1icate to contrcl. 
on account of continuous retnfections originating from thé! 
e-nvironment. Moreov-"r, because the direct damage these 
insects do is sometimes light, their rot,~ has been undé!,,~sti­
mated. whereas any chemical contrnl sltould talce into ac­
count th~ possibility of their being disease vector agents. 
For example, the spread of blue disease in thè Central Af:rican 
Republk in tlle 60's ts probably due to the use o[ non­
aphicide insecticides assochted with aerial 3pras,ing (hori· 
zontal boom'1, which furthers the deve!opm;;nt of aphids and 
destroys their natural ené!mies. 

3. The nature of the causal agents is not defined, save in the 
case of flower '1;rescence. but few etiol::lgica! studîes have 
beé!n conducted mainly becaus;; the equipment they requin: 
wa3 lacking in most of the countries concerned. It 13 füere-

fore dfükult to undeTstand the kinship whicl1 may ~'\'.ist 
between some diseases such as Ieaf curl. leaf crump le and 
mosaic. 

4. As the hazards of natural infüction do not make it possible 
to quanti!}· the behaviour of the difforent cultivars towards 
these diseases. the use of artitkial infection seems necess­
ary. Unfartunately. grafting and inoculation with vector 
insects eau on!y concern a Iimité!d number of plants and 
result i.n too many fa-Hures. Furfüermoœ, it was not possîblè 
to transmit mechanically any virus disease from cotton 
plant to cotton plant. Consequently. breeders have to base 
themse!ves on natural infection, which can sometimes be 
supported by infested vegetative organs but remains quite 
irregular. depending on the plots and years. It is tlms 
possible te detect more or less affücted varieties or lines 
but not to direct selection, as in the case of other diseases 
when a slmple and t~Uab\e lnoculat'lon. method i, available. 
For id.èntical reasons. the resistance genetic control lias not 

been examined enough and other cotton species Iike]y to bring 
resistance have not been exploited mucll. For in,:;tance. 
G. arborewn would bring resistance to Ieaf curL leaf crumpk 
and blue disc)ase, G, lierbaeemn would bring resistance to 
African leaf curl and G. barbade•ise to t1ower virescence. 
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The blological diseases reported from the other continents 
are often akin to the African ones. American leaf crumpîe may 
thus be linked with leaf cuti, Brazilian mosaico or Central 
American mosaico with Chadian mosaic, the different lenf rol\s 
with blue disease (table 2 and 3), 
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These morphplogical similarities do not prove the e.,istence ot 
kinship betweri the causal agents. They should however incite 
the specialists to examine these problems, concert each other, 
itensify etiological studies and share their results. 

RESUMEN 

Las enfermedad;,s del algodonero de tran8m1si6n b,ol6g,ca son numèO· 
sas y verladas. Han s-do estudiadas sobre todo en AmèrJca Lat:na y en 
Afriea trop,cal 

la sintes!s prnaentada toma en cuenta. en primer lugar. el trabajo reaJ;. 
zado par los investigadores del lnstituto de lnvestigaciones del Algodén y 
Plantas Téxtiles Ex6tcas (l,R.C.T,) en Afr·ca y, en segundo iugar, su~ 
obaervaciones an numero~os otros pa,ses algodoneroa. 

Este estudlo trata de las enferrnedades siguientea , el rizado de la hoja 
,-fr,cano, el arrugamiento l1gero americano, les mosaioos (Africa, Brazil, 
América Central). la enformedad azuJ y las otroa enrollamlentos de la hoja 
lûs enmjecimientos de la planta. et reverdim,êl'ltl'.l floral y las enfermedades 
d1versas. 

Conocidas desde hace mucha tierripo,, estas enfermedades t!ene~ carac­
!criatlcas comunes, En algunoa casos, su !ncldencla econ6mica toma uoa 
extcmlbn subita y muci>ss veces tem_Mrerià. Son transm,tidas pcr ins;:c. 
tas polifagas que son del 0cados de ellrninar par medios quim,cas. L,,s 
agentes respansabliis son raram,,nte cona~idr.ia y la selecclon varietal re­
sulta d,f'r,il a càusa de los r•esgos de la lnfoccion natural y de !as 
diflc~ltades por realliar ,nfeccîones arl'11ciales. 

Sin prejuzgar que e~iste un parentescù entre los agentes résponsables 
de estas .infermedades an los d,f,mmtes continénte~. là Mnvergencîa de 
c1cr;o~ sint~mas dr;berfa incitar lo.s es~ecJalis!as a coMertarse. 


