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LA "MALFORMATION" DU MANGUIER
R.P. SRIVASTAVA et DHAMO, K. BUTANI*

La mangue, Mangifera indica L., le roi des fruits, vient au
premier rang de la production fruitiére aux Indes.

La superficie cultivée est de 600.000 ha, soit approximati-
vement la moitié de la superficie en culture fruitiere du pays.
Malheureusement, cette culture subit réguliérement des per-
tes colossales dues & des malformations, un sérieux handicap
pour l'industrie de la mangue. En regard de I'amplitude de
ces dommages, peu d'entomologistes, phytopathologistes et
agronomes ont entrepris |'étude des causes de cette maladie
et les moyens de la combattre. Le travail regroupe les diffé-
rentes informations a ce sujet. La ¢malformation du man-
guiern est la production de pousses végétatives épaisses au
point de croissance et la transformation des parties florales
en une masse compacte de fleurs stériles.

Deux types de malformation ont été observés (SINGH et
al. 1961 ; VERMA et al. 1969 ; SCHLOSSER 1971 a) aussi
bien végétatives que florales.

Malformation végétative (photo 1).

Cette forme apparait habituellement chez les jeunes plants
(NIRVAN, 1953), mais aussi parfois chez des arbres adultes,
qu'ils soient greffés ou de semis (GARG, 1951). NIRVAN
(1953) a observé que de nombreuses petites pousses vegétati-
ves issues de l'apex de rameaux ou des axiles foliaires,
épaissies et intimement serrées les unes contre les autres
donnent au rameau |'apparence d'un balai de genét, commu-
nément connu sous le nom de «Bunchy top». Si les plants
sont attaqués apicalement & un jeune stade (a trois, quatre
mois d'age) leur croissance est arrétée (photo 2) et éventuelle-
ment ils se dessechent ; mais si les attaques sont plus tardives
les plants continuent a émettre des pousses, les unes saines
les autres malformées. Ces derniéres se dessechent aprés
quelques mois, mais les branches ou rameaux qui les portent
continue a croitre en dépit de la maladie.

D'apres SINGH et les collaborateurs (1961) les malforma-
tions végétatives atteignent principalement les arbres de qua-
tre a huit ans (90,9 p. cent).

Malformation florale (photo 3).

Elle est la conséquence d'un développement anormal de
I"inflorescence dans laquelle les fleurs individuelles des pani -
cules deviennent beaucoup plus grandes avec de larges disques ;
le pédoncule floral est également trés épaissi. Les panicules
affectées continuent & porter des boutons floraux méme
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lorsque la nouaison des panicules normales est complétement
terminée. KHAN et KHAN (1962) a remarqué que le pour-
centage de fleurs hermaphrodites dans une panicule malfor-
mée est tres faible et qu'en conséquence ces panicules portent
rarement des fruits ; si éventuellement il y a quelques nouai-
sons, les fruits tombent dés qu'ils atteignent la grosseur d'un
«poisn. Les panicules malformées peuvent étre déliées ou
compactes.

Panicule déliée. Elles sont de dimensions accrues et de
forme ouverte. Les rachis primaires et secondaires continuent
a pousser et produisent des écailles foliaires et des fleurs. Les
fleurs normales sont supprimées et remplacées par des struc-
tures foliaires minuscules ou par des écailles foliaires. Le
pedoncule et les principales branchettes secondaires sont plus
épaisses et la masse totale prend la forme d'un balai de
sorciére ou «Bunchy topy (extrémité en bouquet).

Panicule compacte. Elle est beaucoup plus rabougrie, le
pédoncule est court et épais avec des branches secondaires en
couronne trés serrée. Les fleurs sont groupées en bouquet.
Cette compacité se présente sous trois types :

- type «lourdn. Les panicules sont trés compactes, dues aux
fleurs en couronne. Elles continuent & s'accroitre, forment
une panicule lourde. La téte parfois ressemble 3 un chou-
fleur. Ces formes en général persistent sur les arbres. Le
pourcentage de fleurs normales est inférieur 3 1 p. cent et il
n'y a aucune nouaison.

- type «moyeny. Les panicules sont légérement moins com-
pactes. La croissance n'est pas continue et un reverdissement
peut intervenir au bout d'un certain temps. Ces panicules
persistent sur les arbres plus longtemps que celles de forma-
tion ordinaire. Le pourcentage de fleurs normales varie de
1a5p.cent.

- type «légern. Ces panicules se distinguent difficilement des
normales, a un stade avancé. Cependant pendant la phase de
développement, elles peuvent étre reconnues par leur compa-
cite. Chez certaines variétés ces panicules peuvent donner
quelques fruits, Le pourcentage de fleurs classiques est appro-
ximativement 50 p. cent du taux normal. Le nombre de
nouaison est appréciable.

TRIPATHI (1554) a observé la coexistence des deux types
de symptomes chez six variétés de manguier.
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Photo 1 - Malformation végétative.
Photo 2 - Malformation d’un plant de semis en pol.
Photo 3 - Malformation florale.
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DISTRIBUTION

Ces malformations ont été signalées pour la premiére fois
a Darbhanga (Bihar) par MARIES (WATT 1891). Depuis elles
ont éte observees dans presque toutes les régions de culture
du manguier aux Indes. Elles prédominent largement dans le
nord (RANJIT SINGH, 1969) tandis que dans le sud, son
incidence est sporadique. Elles ont été mentionnées &8 Bom-
bay (Maharashtra et Gujarat) - (BURNS, 1910 ; BURNS et
PARAYAG, 1920), Uttar Pradesh (SINGH et CHAKRAVER-
TY, 1935) et Punjab (SINGH et al. 1940). Ces malformations
ont également été signalées en Egypte (HASSAN, 1941 ;
SAYED TAHER, 1946 ; ATTIAH, 1955) et au Pakistan
(KHAN et KHAN, 1960).

IMPORTANCE DES DEGATS

Du fait que les inflorescences malformées ne produisent
pas de fruits, les dégats, par arbre affecté, peuvent étre de 50
a 80 p. cent dans des cas sévéres les pertes peuvent étre tota-
les. (SUMMANWAR, 1967). PRASHAD et al. (1965), indi-
quent que les attaques sont plus intenses dans ['ouest du
district de Uttar Pradesh que dans I'est. VERMA (1969)
mentionne que les infestations les plus élevées se rencontrent
dans les districts de Penjab, Delhi et I'ouest de I'Uttar Pradesh
ou prés de 50 p. cent des arbres sont affectés, tandis que
dans |'est, Maharashtra, Andhra Pradesh et Tamil Nadu le
pourcentage d'arbres infestés n'atteint pas 10 p. cent. |l n'est
que de 5 p. cent 8 Mysore. A Kerala ainsi qu'aux alentours de
Kanya Kumari il n'a pas été observé de malformation typique.

MAJUMDAR et SINHA (1969) ainsi qgue VERMA et al.
(1969) observérent que I'intensité des attaques variait avec la
saison en fonction des conditions climatiques. La température
joue un role important. Son élévation entraine une réduction
de I'incidence de ces malformations.

SENSIBILITE DE DIFFERENTES VARIETES

D'aprés SINGH et al. (1961) la plupart des variétés mi-
tardives sont plus ou moins indemnes de ces malformations.
MALLIK (1959-1960, 1961) a trouvé que les variétés de
Bihar et Uttar Pradesh sont relativement sans malformations
tandis que celles de Maharashtra et Tamil Nadu qui sont sai-
nes dans leur contrée d'origine étaient sérieusement atteintes
sous les conditions de Bihar. Les variétés les plus sensibles
étaient Alfanso, Pairi, Tharipadij et Mundapa. PRASHAD et
al. (1965) observérent que les jeunes plantes de semis étaient
comparativement moins infestées que les plantes greffees,
mais qu'il n'y avait pas de corrélation entre l'intensité des
malformations et la variéte. PRASHAD et al. (1965) décla-
rent que la variété monoembryonnée Bhadauran est la seule
indemne de ces symptomes tandis que Dashehri, Langra,
Malda, Safeda et Chausa sont infestés de 40 a 100 p. cent.
JAWANDA (1963), puis SINGH et JAWANDA (1965) trou-
vent que Durre Bhisht et Kishen Bhog sont trés tolérantes
(1 p. cent), tandis que Mohammadwala est trés sensible
(96 p. cent). Ces derniers auteurs indiquent également que les
variétés Khasut-Khas, Alphonse, Bombay yellow et Fajri sont
fortement infestées tandis que Dushehri, Langra et Samarbe-
hisht Chowsa ne le sont que trés modérement. PRASAD et
SINGH (1972) signalent qu'a Bihar les variétés Gulabkhas,
Hemasagar, Bombay, Poona, Alfanso, Krukane et Mylipilean
sont sensibles.

Au Pakistan KHAN et KHAN (1960) sont d'avis qu'aucune
varieté n'est complétement résistante. Parmi les variétés
greffées, Collector, Langra et Neelum (2 a 8 p. cent) étaient
assez résistantes, tandis que Answer Ratel (45 - 50 p. cent),
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Bombay Alfanso (70 - 95 p. cent),Dushehri(15 - 69 p. cent)
Malda (50 - 90 p. cent), Sammar bahisht (20 - 98 p. cent)
étaient classées comme susceptibles.

CAUSES

Les causes des malformations du manguier sont encore un
sujet de controverse. PARACER et CHAHEL (1967) ainsi
que SINGH et JAWANDA (1965) considérent que la cause
est inconnue. Selon les autres, plusieurs origines sont possi-
bles : les phytopathologistes attribuent la maladie soit a8 un
virus, soit @ un Fusarium : F. moniliforme (SHELD.) ; les
entomologistes estiment que |'agent causal est un acarien
eryaphide : Aceria mangifera (SAYED), tandis que les agro-
nomes pensent que cela est la consequence d'un désordre
physiologique.

ORIGINE VIRALE

D'aprés SATTAR (1946), AHMAD et SATTAR (1950),
KAUSER (1959), LATIF et al. (1961), un virus est |'agent
causal.

SATTAR (1946) ainsi que KHAN et KHAN (1960), consi-
dérent que ces malformations proviennent, soit d'un virus,
soit d'un désordre physiologique. NARISHMAN (1954 et
1959), DESAI et al. (1962) montrérent qu’aucun virus n'en
était la cause. SINGH et al. (1961) dans ses tests de transmis-
sion pour la détection d'un virus par inoculation de séve ainsi
que par greffage par approche et en pont n'est pas arrivé a
reproduire les symptoémes sur jeunes plants sains et sur inflo-
rescence. SHARMA (1953), MALIK (1961), de méme que
PRASHAD et al. (1969), n'ont pu obtenir ces malformations
par inoculation de séve. VASHDERA (1957) indique que les
acariens agissaient comme vecteur dans la transmission de ce
virus.

ORIGINE CRYPTOGAMIQUE

SUMMANWAR et al. (1966) isolérent le champignon F.
moniliforme et effectuérent plusieurs inoculations. Les mal-
formations des pousses apparurent un mois et demi aprés
inoculation de la feuille axiale. Le champignon était isolé a
nouveau dans ces malformations provoquées, tandis qu’aucun
champignon n'a été isolé des témoins, Les auteurs observérent
par la suite que les acariens transportent le champignon sur
leurs corps et que les Iésions provoqueées par ces acariens
procurent, pour le pathogene, une porte d'entrée dans les
tissus de la plante-hdte. Le champignon s’est développe sur le
milieu pomme de terre - dextrose - agar (P.D.A.) ou des aca-
riens avaient été disposes. Ceci a été realisé par SUMMAN-
WAR et RAYCHAUDHARI (1968) ; SUMMANWAR (1967)
indique également que ce champignon est localisé a I'intérieur
des tissus des malformations et ne se propage pas systémati-
quement dans toute la plante. Ceci est |a raison pour laquelle
des branches saines peuvent voisiner avec des rameaux malfor-
mes sur le méme arbre. Les dommages de la plante ne peuvent
cependant pas étre causés par |'acarien seul ; d'autres agents,
tel les orages de gréle, les pluies violentes, les oiseaux, les
insectes et méme les humains, peuvent également provoquer
des blessures a la plante et faciliter la pénétration du champi-
gnon. SUMMANWAR et RAYCHAUDHARI (1969) indi-
quent également que l'extension du champignon est locali-
sée.

PRASHAD et al. (1969) isolérent F. moniliforme des
portions de veégétal affectées, mais sa réinoculation a des ra-
meaux sains ne reproduisit pas de symptdmes. VERMA et al.
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(1969) déclarent que dans les vieux rameaux sur branches
séverement atteintes, l'infection est systémique. Le champi-
gnon est trouvé dans toutes les lésions, rameaux, axes d'inflo-
rescences et fleurs infestés. Dans les rameaux infestés il n'est
présent que dans le cortex el non dans le xylem. Ces auteurs
signalent que la présence de l'acarien n'est pas indispensable,
mais que la température joue un réle important. Ce point de
vue est confirmé par MAJUMBAR et SINHA (1969) qui
observa que la variété Neelum avait 59 p. cent de malforma-
tions pour la floraison de mars (21 - 30°C) tandis que celle de
juin,alors que la température moyenne est de 39°C, ne presen-
te que 1 & 5 p. cent de malformations. Ces auteurs tentérent
la fécondation de fleurs malformées par des fleurs males nor-
males et trouvérent que les premiéres panicules apparues ne
portaient pas de fruits alors qu'il y en avait quelques-uns sur
les inflorescences tardives. Lorsque la température est élevee
(35°C) les inflorescences malformeées portent seulement
quelques fruits.

PARACER et CHAHAL (1963) pensent qu'aucune mesure
précise de lutte ne peut étre recommandée. Cependant, SUM-
MANWAR (1967) préconise une taille, suivie d'une pulvérisa-
tion d'un mélange fongicide (Captan a 0,1 p. cent) d'acaricide
(Akar 338 a 0,1 p. cent) et d'un adhésif (Tenae). Ce traite-
ment avail au moins pour avantage de réduire la propagation
de ces malformations. Toutefois, RANJIT SINGH (1969) a
préconisé la pulvérisation du Captan seul pour lutter contre
ce champignon tandis que SCHLOSSER (1971 b) recomman-
de I'élimination au stade pépiniére des jeunes planis infestés.

ACARIEN

HASSAN (1944) en Egypte a été le premier a observer
Aceria mangiferae SAYED associé avec les malformations des
bourgeons du manguier. Par la suite, SAYED TAHER (1946)
indique que cet acarien cause les malformations aussi bien
végétatives que florales. En Inde, RAHMAN (1946) déclare
que ces malformations n'étaient causées ni par un insecte, ni
par un acarien. Toutefois, NARASHIMAN (1954) signale
pour la premiére fois la présence d'un acarien Eryophide dans
les rameaux malformés de la variété Poona et le déclare res-
ponsable des symptomes observés. D'aprés cet auteur, cetl
acarien produit différents types de galles et excroissances
ligneuses sur les plantes et les inflorescences malformees. Les

riens sont nombreux dans la région meéristématique et la
portion tendre du pédoncule. L'anatomie du cortex et du
style de l'inflorescence est considérablement transformeée par
le développement de cellules hyperplastiques.

Ultérieurement (1959) ce méme auteur observe la présence
inter et intra-cellulaire de ces acariens, provoguant un grossis-
sement des cellules et une rapide multiplication d'un tissu
indifférencié.

Les acariens passent leur vie au sein des tissus des bour-
geons axilaires aprés la fin de la période d'inflorescence.
Toutefois, cet auteur n'a pu réaliser des tests d'inoculation de
cet acarien pour reproduire les symptomes sur des pousses
saines.

CHANNABASAVANNA (1956) faisant la description de
I'anatomie externe des Eriophyoidea, comprenant A. mangi-
fera indique qu'il s'agit du seul groupe dont les espéces peu-
vent agir comme vecteur de virus de plantes.

PATTARUDRIAH et CHANNABASAVANNA (1961) ob-
servérent que cet acarien pouvait provoquer des malforma-
tions de rameaux de jeunes planis de manguiers similaires a
celles vues dans la nature. lls prirent des acariens sur des ra-
meaux malformés et les transportérent sur les bourgeons
foliaires terminaux de jeunes pousses de jeunes plants sains.
Au bout de trois mois aprés cette infestation, les extrémites
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des rameaux presentaient un bouquet de bourgeons en cou-
ronne tel qu'on les rencontre dans la nature. NARIANI et
SETH (1962) conclurent que cet acarien était responsable de
ces deformations au moins dans le cas des pépiniéres et le
prouverent par les tests d'inoculation.

Ils indiquérent également que les taux elevés d’humidite
étaient favorables a la propagation de la maladie et que celle-
ci pouvait étre transmise uniquement pendant les deux
periodes de croissance ; c'est-a-dire en mars-avril et juillet-
octobre. Ces auteurs, de plus, pensent que ces malformations
peuvent étre la conséquence d'une toxine secrétée par
I'acarien.

PRASHAD et al. (1965) conclurent qu'il n'y avait aucune
corrélation entre la présence des acariens et la malformation
des bourgeons et supposent que I'hypothése selon laquelle
cet acarien est le seul agent causal de ces malformations est
douteuse. BINDRA et BAKHETIA (1969) trouvérent des
variations saisonniéres et intervariétales dans les populations
d'acariens. Celles-ci varient selon les localités indiquant qu'il
n'y a pas de résistance réelle chez aucune variété aux infesta-
tions de cet acarien. |l y avait aussi beaucoup de variations
dans les malformations d'une variété a I'autre et au sein d'une
méme variété selon la localité. Aucune corrélation ne pouvait
étre établie entre les populations d'acariens et I'incidence des
malformations.

De méme dans les bourgeons malformés les populations
d'acariens n’étaient pas significativement plus élevées que
dans les bourgeons sains.

SINGH et JAWANDA (1961) montrérent que les recom-
mandations de taille des arbres étaient d'une efficacité dou-
teuse et formulérent I'idée que |'existence des malformations
apparait comme étant liée aux virus et a la cicadelle du man-
guier qui agirait comme vecteur chez tous les manguiers quel
que soit leur age. SINGH et al. (1961) par leurs études prou-
vérent au contraire que les cicadelles du manguier, les coche-
nilles pseudococcines, les thrips, les pucerons, n'ont aucun
role dans les malformations. Ces auteurs prouvérent que les
acariens étaient responsables de cette maladie.

Cet acarien A, mangifera a été décrit par SAYED (1946).
Au stade adulte, il mesure 0,3 mm de long. Les oeufs sont
pondus isoléement dans les replis et sont protégés par un
réseau soyeux qui les maintient sur les supports.

Les acariens sont présents toute |'année mais sont plus
abondants en juillet et aoGt. SINGH (1955 et 1957) indique
que tous les stades peuvent étre obtenus de juillet & octobre.
Les acariens hivernent sous les pliures des écailles desséchées.
lle redeviennent actifs de février a avril.

SINGH (1955) indique que des poudrages de soufre ou
qu'une taille suivie d'une pulvérisation d’huile de pétrole a
2 p.cent (action ovicide) est inefficace. RAMAKRISHNAN et
SRIVASTAVA (1967) concluent aussi a l'inefficacité du
soufre. SINGH (1956) entreprit certains essais avec du para-
thion & 0,4 p. cent, du diazinon & 0,04 p. cent, du Malathion
a 0,14 p. cent et du Chlorobenzilate a 0,04 p. cent et conclu-
rent que cette maladie pouvait étre enrayée avec du diazinon
a 0,04 p. cent pulvérisé tous les quinze jours, depuis le dé-
bourrement des bourgeons jusqu'a la fin de la floraison.
Ces traitements donnent 94,94 p. cent d'inflorescences saines
contre 38,75 p. cent dans les parcelles non traitées, KHAN et
KHAN (1960) ne purent obtenir ces résultats. LATIF et al.
indiguent que les applications d'acaricides n'étaient d’aucune
aide dans la lutte contre ces malformations.

DESAI et al. (1962) réduisent l'incidence de cette maladie
dans la proportion de 99 p. cent par élimination des rameaux
atteints en les coupant 30 a 60 cm au-dessous de 'inflores-
cence et en les brilant puis en faisant une pulvérisation de
I'arbre avec du parathion ou du thimeton & 0,1 p. cent toutes
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les trois semaines. Les auteurs indiquent que la seule élimina-
tion des rameaux en juillet et aoGt fait régresser la maladie de
98 p. cent sans apparition de nouveaux symptomes pendant
les deux années suivantes. SINGH (1962) obtient des résultats
prometteurs avec Albobeneum, tandis que PRASHAD et al.
(1965) constatérent 100 - 100 - 86,36 - 70 - 35,89 et 20,59
p. cent de mortalité, respectivement aprés les pulvérisations
de Phostex - 8 4 0,125 p. cent ; de Kelthane a 0,16 p. cent ;
de Korathéne a 0,1 p. cent ; de méthyl - O - demeton & 0,25
p. cent ; de diazinon a 0,33 p. cent et d'endrine a 0,05 p.
cent ; tandis que dans le témoin et avec I'Alboleneum a 2 p.
cent on note un accroissement de 52,38 et 0,09 p. cent des
populations. RAI et al. (1966) obtiennent 100 p. cent de
mortalité avec le Diazinon et le Phorate a 0,03 p. cent.

RAI et SINGH (1967) obtiennent la guérison de jeunes
plants en les taillant ne laissant qu'un bourgeon terminal et
quelques bourgeons axilaires puis en faisant une pulvérisation
avec du Diazinon a 0,1 p. cent. Ceci était confirmé par
YADAV (1969). YADAV et VERMA (1969) évaluérent 18
pesticides contre cet acarien aux températures de 25 - 39°C et
une humidité de 52 p. cent. Six produits, a savoir I'aphidon,
le chlordane, le diazinon, le fénitrothion, le mecarban et le
disulfoton a la concentration de 0,03 p. cent donneérent 100
p. cent de mortalité. Le fenthion, le phosphamidon, le
phénathoate, I'azimphos-ethyl, le methyl-demeton et I'aldrine
a la concentration de 0,1 p. cent avaient une efficacité simi-
laire.

PRASHAD et al. (1969) rapportent qu'un trempage des
extrémités de rameaux dans une solution de diazinon a donne
le plus faible pourcentage d'inflorescences deformeées (12,9
p. cent), alors qu'il est de 40,38 p. cent avec la taille seule.

VERMA et YADAV (1970) évaluérent |'efficacité des in-
secticides systémiques en granulés qui étaient appliqués a
différentes doses par incorporation dans les cing premiers cm
de sol, suivie d'un arrosage. Des huit composés chimiques
etudiés, I'aldricarbe, |'apocarb, le dimethioate et le phorate
a 0,05 g/plant ont été les plus actifs contre |'acarien. D'aprés
BINDRA et BEKHETIA (1971) l'infestation artificielle de
plants avec |'acarien des bourgeons n'a pas provoquée de mal-
formation et la lutte par des pulvérisations de dicrotophos et
de phorate d'arbres adultes n'a pu réduire I'extension de la
maladie, mais cette derniére devrait étre réduite avec la taille
seule ou couplée avec des pulvérisations d'un acaricide et
d'un fongicide.

SRIVASTAVA (1971) signale l'intérét de pulvérisations
de diazinon a 0,1 p. cent sur la moitié de I'arbre pendant la
période de non fructification PRASAD et SINGH (1972)
indiquent que le Thrithion 4 0,15 p. cent est effectif.

Outre A. mangifera, SINGH (1955 - 1957) mentionne la
présence de deux autres acariens, Typhlodromus castellanii
HIRST et Typhlodromus sp. (probablement T. asiaticus),
tous deux provoquant des malformations végetatives et flora-
les. RAMAKRISHNAN et SRIVASTAVA (1967) affirment
également que les attaques de T. castellanii provoquent une
croissance anormale des rameaux mais cela ne peut étre
exact puisque toutes les espéces du genre Typhlodromus sont
prédatrices. NARAYANAN et GHAI (1961-1963) signalent
la présence de quatre autres acariens prédateurs a savoir
Typhlodromus rosanlati, T. rhenamus, T. nesbitti et Chaloe-
togenes ornatus. L'activité de ces espéces expliqueraient,
d'aprés ces auteurs, le faible niveau de population de
I'acarien A. mangifera.

Désordres physiologiques.

D'aprés SATTAR (1946) et SHARMA (1953) cette mala-
die serait due a un deésordre physiologique. MALLIK (1959)
analysa les pousses malformées et trouva que le rapport
carbohydrate et azote (C/N) était trés éleve. Ultérieurement
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(1961) cet auteur considéra que ce rapport anormal était
responsable du manque de fructification dans les panicules
malformeées. L'auteur pense gu’avec un rapport correct de
C/N le pollen et le stigma deviennent viables ; la pollinisation
se produit et la nouaison se fait. Ces fruits muarissent de
novembre a février. D'aprés cet auteur, I'azole et les hydrates
de carbone sont mobiles durant la période de poussée végeta-
tive. KHAN (1960) indique que certains changements inter-
venant dans la physiologie du manguier au moment de la dif-
férenciation des bourgeons floraux, provoquent des malfor-
mations au cours de la floraison de I'année suivante. L'auteur
observe que le pourcentage de fleurs males était élevé dans les
inflorescences malformées. KHAN et KHAN (1963) étudié-
rent le cycle du carbone et de I'azole chez les arbres sains et
malades. Les résultats montrérent que le taux de carbone
etait invariablement plus élevé dans les rameaux portant des
inflorescences malformées que dans les rameaux des arbres
sains. Ceci est confirmeé par MALLIK (1963) qui déclare en
outre que les cellules de la moelle étaient déformées et amal-
gamees par de 'amidon dans les inflorescences malformeées.
Ces derniéres sont plus riches en azote. Chez la variété
Hemsagar le taux d'azote est de 4,7 p. cent dans les inflores-
cences normales contre 13,6 p. cent dans celles déformees.
Cette perturbation du sex-ratio des fleurs pourrait étre
attribuée au changement du rapport C/N. MAJUMDAR et
SINHA (1969) indiquent que le pourcentage de fleurs
normales varie parmi les panicules malformées. MAJUMDAR
et al. (1970) font remarquer que les malformations pourraient
provoquer un déséquilibre de la balance des auxines.

D'apres LYNCH et RUEHLE (1940) cette maladie serait
provoquée par une déficience en zinc tandis que TRIPATHI
(1955) pense au contraire que les carences en oligo-éléments
ne seraient en rien responsables. SINGH et al. (1961) ont
également le méme point de vue. PRASHAD et al. (1965)
etudierent les effets des éléments N, P, K et trouvérent
moins de malformations lorsqu'il y avait simultanément de
faibles teneurs en potasse et phosphore combinées avec un
niveau élevé d'azote. Les auteurs observérent également que
le stade «Bunchy top» était beaucoup plus fréquent a la suite
d'applications abondantes de fumier de ferme mais cela
n'était pas confirmé expérimentalement.

lls observérent que la taille n'avait aucun effet sur les
malformations. BINDRA et BHAKETIA (1971) n'obtinrent
aucune réduction de la maladie par application des éléments
N, P, K dans la proportion 2 - 3 - 3.

D'aprés KHAN et HAMID (1958) I'application foliaire
mensuelle d'urée pendant |'hiver entrainait une réduction de
I"intensite de la maladie. MALLIK (1959 et 1963) indique que
la perturbation du métabolisme des rameaux peut étre évitée
par la simple taille des panicules malformeées. D'aprés SINGH
et al. (1965) l'application de N.A.A. a la concentration de
200 ppm augmente le pourcentage de fleurs parfaites avec
accroissement du nombre de nouaison par inflorescence .
MAJUMDAR et al. (1970) constatent qu'en pulvérisant du
N.A.A. a la concentration de 200 ppm bien avant la floraison
il y a une fructification plus abondante et une réduction
importante de la maladie.

CONCLUSION

Les auteurs sont convaincus que les malformations sont
causeées par les altaques des acariens eryophides. C'est leur
alimentation qui provoque des troubles physiologiques des
cellules entrainant une croissance anormale. En outre, les
lesions provoquées par ces acariens favorisent la pénétration
de champignons souvent associés avec cette maladie. Il a
ete observé que la température jouait un réle primordial.
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Elle est notamment la raison du faible développement de
cette maladie dans le sud de |'Inde. Dans les régions du nord,
durant I'hiver, les bourgeons restent en diapause et c'est
durant cette période gue les acariens causent de sévéres
dommages entrainant des pousses malformées. Dans le sud,
il n'y a pas de période de pose végétative qui permette aux
acariens de provoquer de sévéres dommages entrainanl des
malformations de pousses.

L'élimination systématique des rameaux malades permet
de réduire graduellement l'intensité de la maladie. Celle des
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inflorescences malformeées ainsi que des rameaux {au moins
30 cm) peu aprés la nouaison est trés efficace. Cette opéra-
tion sera suivie de douze a quatorze pulvérisations avec du
diazinon ou du monocrotophos (Nuvacron) a8 0,1 p. cent.
La premiére pulvérisation sera faite immédiatement aprés la
taille et les suivantes a quinze jours d'intervalle immédiate-
ment aprés la mousson. L'adjonction d'un fongicide en
pulvérisations alternées ainsi que deux applications de N.A.A.
a la concentration de 200 ppm, I'une en septembre, l'autre
en octobre est souhaitable.
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