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On peut distinguer trois ttapes dans la recherche sur la Mosaïque Africaine du Manioc en 
Afrique. La premi&e (18941974) fut une étape de description de la maladie où on démontra que 
son agent causal Ctait transmissible par greffe et par la mouche blanche Bemisia tabuci (Storey & 
Nichols, 1938). La seconde débuta en 1975 avec la transmission de particules de virus extraites 
du manioc par inoculation a des plantes herbac&s experimentales telles que Nicoriunu clevelandii 
et N. benthumiuna (Bock, 1975; Bock et al., 1978). Il n’était pas certain, de prime abord, que 
ces particules soient la cause de la Mosaïque Africaine du Manioc et on les nomma cassava latent 
virus. Par la suite elles furent retransmises au manioc, provoquant ainsi la mosaïque (Bock & 
Woods, 1983) et on recommanda dés lors de les nommer Mosaïque Africaine du Manioc 
(ACMV). La transmission de ces particules a permis une Ctude plus approfondie de l’ACMV et 
sa caracténsation. Les particules virales furent purif%es, on montra qu’elles étaient g&nin6es et 
contenaient des ADN circulaires a un seul brin (Harrison et uf., 1977); un antisénrm de virus fut 
pr6paré et utilise pour établir le diagnostic et entmprendre la techerche des relations de ce virus; 
la localisation intracellulaire de I’antigene du virus fut mise en evidence (Séqueira & Harrison, 
1982) et les effets ultrastructumls de la contamination d&ermin6s (Horvat & Verhoyen, 198 1). 
Au cours de la troisième étape, qui debuta en 1983, la structum et la nature bipartite du génôme 
du virus furent mises en évidence par le séquençage des deux types de mol6cules d’ADN 
obtenues à partir des particules virales (Stanley & Gay, 1983). Ceci a conduit a des ttudes plus 
approfondies en biologie moldculaim de la fonction et de l’expression du gène, de la tiplication 
du virus et de la variation a la fois entre les g&ninivirus des differents hôtes et enhe les diff&ents 
isolats de gtminivirus du manioc. 

CARACTERES PRINCIPAUX DE L’ACMV 

En plus de Munihor esculentu, la gamme d’hôtes de I’ACMV comprend plusieurs autres 
espèces d’euphorbiacées, en particulier Jatropha multifda, et six esp&es de Manihot 
contamin6es par un isolat Ouest africain, lots de tests de transmission par mouches blanches. On 
suppose que les hôtes naturels comprennent également Hewittia sublobutu (Convolvulaceae) 
dans les r6gions Côt&es du Kenya et Luporreu uesruuns (Urticaceae) au Nigeria, mais le virus 
ne fut pas transmis au manioc à partir de ces espèces et des essais complementaires sont 
nécessaires pour dtterminer sans Cquivoque leur statut d’hôte. Plusieurs plantes solanacées 
peuvent être contamint!es par transmission, en particulier des plantes du genre Nicoriuna et 
Datura. Sur N. benthamianu des lesions locales chlorotiques apparaissent, suivies d’un grave 
enroulement systemique des feuilles et d’un rabougrissement accompagne ou non de tâches 
jaunes. 11 constitue la meilleure source de particules virales pour la purification. Inocule par 
certains isolats, D. strumoniwn pr&ente des lesions locales chlorotiques et necrotiques, suivies 
dune panachure systemique et d’une deformation des feuilles; on peut l’utiliser pour des essais 
de lesions locales. Le pouvoir infectieux de la sève est peu stable, il disparaît en quelques jours a 
temp&ature ambiante ou en 10 minutes at 55°C (Bock & Harrison, 1985). 
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Les particules virales sont plus aisement purifiées à partir de plantes inoculées, par une 
méthode qui implique l’extraction de sève dans un tampon contenant un agent rkducteur et du 
chloroforme, suivie d’une précipitation au polytthylène glycol, d’une centrifugation 
differentielle et d’un cycle de sédimentation dans des gradients de densite de saccharose. Les 
particules ont une forme gCmin&, elles mesurent environ 30 x 20nm avec un &ranglement au 
milieu du grand axe et ont un coefficient de sédimentation de 76s. Elles contiennent une protéine 
d’un poids mol&&ire d’environ 30 000 (peut-être 110 molécules par particule) et une molécule 
d’ADN circulaire à un seul brin d’un poids mol&&ire d’environ 0.92 x 106. Dans le tissu des 
feuilles, les particules virales s’accumulent principalement dans le noyau des cellules du phlokme 
parenchyme, mais egalement dans le noyau de quelques cellules corticales, epidermiques ou 
autres. Les anomalies g&iért!es dans le noyau comprennent des inclusions granuleuses fortement 
teintées par la m&hode %nrnunogold” qui utilise les anticorps des particules virales (Koberts & 
Harrison, 1987). Gn trouve egalement des anneaux de cylindres creux de fibrilles dans quelques 
noyaux viroses. 

La disstmination naturelle de I’ACMV est due à la mouche blanche B. rabaci, dont on sait 
quelle est vectrice dans plusieurs pays d’Afrique de l’Ouest, sur la côte du Kenya, en Inde et 
ailleurs, mais les exp&iences manquent concernant d’autres espkes de Bemisiu pour que Son 
puisse aftïrmer qu’elles transmettent egalement I’ACMV. Les individus de B. rabuci doivent 
sejoumer au moins 3 heures et demie sur des plantes malades pour acquérir la maladie, la 
pt%iode de latente est d’au moins 8 heures chez l’insecte et 10 minutes au moins sont nkessaires 
pour que le virus soit inocule aux plantes saines (Chant, 1958; Dubem, 1979). Les mouches 
blanches vectrices peuvent conserver leur pouvoir infectieux pendant 9 jours, même à travers la 
mue, montrant ainsi qu’il est porte int&ieurement. Cependant, il n’est pas transmis par les oeufs 
des mouches blanches aux descendants. Dans le cas du manioc, le virus n’est pas transmissible 
par la graine mais il est conservé et dissémine par lkxnrne et le matkiel veggbtal de plantation. 

Les proprietés de l’ACMV, notamment la forme de ses particules, son genôme d’ADN 
circulaire a un seul brin, sa mouche blanche vectrice et ses effets ultrastructurels, en font un 
membre typique du groupe des géminivirus. 

STRUCTUREDUGENOMEETFONCTIONDUGENE 

Le génôme de 1’ACMV est compose de deux mol&ules circulaires d’ADN à un seul brin qui 
ont des tailles similaires @NA-l, 2779 nt; DNA-2,2724 nt), dont les sequences sont connues, 
et qui sont differentes si ce n’est par une sequence qu’elles (?) partagent sur environ 200 
nucleotides, appelée region commune (Stanley & Gay, 1983). Les deux ADN : -1 et -2 ont des 
gènes de molécules positives (la forme des particules virales) et ntgatives (la forme 
complementaire). Le DNA-1 positif contient le gène de proteine du côté de la 3tme capside de la 
rkgion commune et le DNA-1 negatif contient trois gettes sur l’autre côd de la tigion commune. 
Le plus grand de ces trois gènes code pour une proteine de 40Kd qui peut être impliquée dans la 
rkplication du virus ADN. Les fonctions des deux autres gènes ne sont pas connues. Le DNA-2 
porte un gène dans chaque sens et un ou deux d’entre eux semble implique dans le mouvement 
de cellule a cellule des virus de plantes (Stanley, 1983; Townsend et al., 1986). Les plantes 
malades contiennent des transcriptions polyadenylées d’AKN viral de cinq tailles, qui peuvent 
être attribuées aux six cadres de lecture ouverte qui codent pour des proteines de 15,16,29,30, 
34 et 40Kd (Townsender al., 1985). De plus amples détails concernant la biologie moléculaire 
de I’ACMV ont tte &Urnes par Stanley (1985). Par les propriétds de son genome, I’ACMV 
ressemble à trois autres g&ninivirus transmissibles à la fois par les mouches blanches et par 
inoculation de s&ve, a savoir le bean golden mosaic virus, le mung bean yellow mosaic virus et 
le tomato golden mosaic virus, qui ont tous des genomes bipartites dont l’organisation est la 
même que celle de l’ACMV. Les génomes de ces virus contrastent avec ceux des g&ninivirus 
transmis par ciccadelles, qui sont d’une seule moltcule d’ ADN circulaire à un seul brin, 
d’environ 3000 nucléotides, et ont une organisation differente du gtnôme de I’ACMV 
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(Harrison, 1985; Stanley, 1985). 

RELATIONS AVEC LES AUTRES GEMINIVIRUS ET AVEC LES ISOLATS 
DE GEMINIVIRUS DU MANIOC 

La souche type d’ACMV en provenance de l’Ouest du Kenya (ACMV-T) est 
sérologiquement reliee à plusieurs autres geminivirus, tous transmis par mouches blanches 
(Roberts et al., 1984). Ces relations sont aisément mises en évidence par des tests Elisa utilisant 
des anticorps polyclonaux B l’ACMV-T, ou par sérologie en microscopie électronique et par 
l’utilisation d’une gamme d’antis&mns polyclonaux. Par contre, I’ACMV n’est pas relié 
sérologiquement aux géminivirus dont on sait ou dont on suppose qu’ils sont transmis par 
ciccadelles et qui, pour la plupart, ne sont pas relies s&ologiquement entre eux. Des travaux 
plus rkents ont montre que tous les g&ninivirus transmis par mouches blanches et testes à ce 
jour sont sérologiquement relies à l’ACMV, même s’ils n’ont pas d’hôte en commun et qu’on 
puisse les trouver dans des endroits tis éloignes en Afrique, en Inde, au Moyen-Orient, dans le 
Sud-Est asiatique ou en Amtrique du Sud, du Nord ou Centrale. La découverte de telles 
relations, associée au fait que tous ces virus sont transmis par la même esp&ce de mouche 
blanche, B. tabaci, alors que d’autres géminivirus transmis par ciccadelles ont différentes 
espkces vectrices et sont pour la plupart non relies sérologiquement, laisse penser que les 
particules de ptodine de virus jouent un r6le cle dans la spkitïcid du vecteur (Roberts et al., 
1984). 

Si l’on compare les sequences de nucleotides de difféients gkminivirus transmis par mouches 
blanches, on trouve de nombreuses similitudes dans les Séquences de codage, en particulier dans 
le gène pour la protéine de particule virale, tandis que les autres genes p&entent moins 
d’homologie et peu ou pas d’homologie dans les s&uences non cod&s des differents virus, si 
ce n’est qu’une petite partie de la region commune est semblable dans tous les gtminivirus 
(Hamilton et ol., 1984; Harrison, 1985). L’une des conséquences de ces homologies de 
genômes est que les (?) d’ADN complementaims (cDNA) for ACMV-T DNA-1 (?) reagissent 
avec I’ADN de plusieurs autres géminivirus transmis par mouches blanches, tandis que les (?) 
probes de ACMV-T DNA-2 n’agissent avec I’ADN d’un ni?s petit nombre de ces virus. 

Lorsque l’on compare des isolats de virus extraits d’un manioc atteint de mosaïque r&oId 
dans différentes parties d’Afrique et du sub-continent indien, on s’aperçoit qu’ils se divisent en 
trois groupes (Robinson et al., 1984; Harrison et ul., 1986). Le Groupe A comprend les isolats 
en provenance d’Angola, de Côte d’ivoire, du Nigeria, d’Afrique du Sud et de l’Ouest du 
Kenya. Ils se multiplient de façon optimale a 25°C environ, leur ADN est fortement hybride av 
des probes pour chaque ADN- 1 ou ADN-2 d’ACMV-T, et leurs particules réagissent à 2 1 au 
moins des 23 anticorps monoclonaux (I’ACMV-T qui ont éte testes. Le groupe A compte 
également des isolats défectueux qui ne produisent pas de particules virales et ne sont donc pas 
décelables sérologiquement mais ont une grande homologie stquentielle de nucléotide avec 
I’ADN-1 et I’ADN-2 d’ACMV-T (Sequeira & Harrison, 1982; Robinson et ul., 1984). Il est 
probable que ces isolats défectueux ne soient maintenus que par propagation vegetative de 
plantes malades. Le groupe B comprend les isolats en provenance de la rkgion côtier du Kenya, 
de Madagascar et du Malawi. Ces isolats se multiplient mieux aux environs de 3O”C, leur ADN 
s’hybride fortement avec des probes pour I’ADN-1 d’ACMV-T, mais seulement faiblement avec 
les probes d’ADN-2 et leurs particules rktgissent avec seulement environ la moitié des anticorps 
monoclonaux d’ACMV-T. Le groupe C comprend les isolats en provenance de I’Inde et de Sri 
Lanka. Leur comportement ressemble plus aux isolats du groupe B qu’a ceux du groupe A, si ce 
n’est que leurs particules reagissent à seulement 3 des 23 anticorps monoclonaux. De la même 
façon leur ADN, contrairement à celui des isolats du groupe B, ne semble pas s’hybrider avec 
un probe pour la rkgion commune d’ADN de I’ACMV-T. Il se peut que le mode d’apparition de 
ces trois groupes d’isolats reflète trois voies différentes d’introduction du manioc en provenance 
dAmetique, par les colons et les marchands portuguais, du loème au 18eme siecles : (a) par 
l’Atlantique vers l’Afrique de l’Ouest d’où il s’est propagé vers l’Est du continent, (b) par le Cap 
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de Bonne espérance vers les côtes Est Africaines, et (c) par le Cap vers l’île Maurice, d’où il fut 
par la suite introduit a Sri Lanka et en Inde. La variation actuelle entre les isolats de virus 
confiie l’hypothèse selon laquelle, au moment de son introduction, le manioc fut atteint par les 
différentes variantes de geminivirus, endémiques dans les trois différentes régions 
géographiques. De fait il vaudrait mieux considérer les isolats du groupe C comme un virus 
séparé, car ils ne semblent pas être plus étroitement relies aux autres isolats d’ACMV que ne le 
sont d’autres géminivirus transmis par mouches blanches que l’on trouve sur d’autres espèces 
de plantes. 

Du DNA -1 de I’ACMV-T reagit avec le DNA de la plupart des géminivirus transmis par 
mouches blanches, alors que les sondes faites avec le DNA-2 de I’ACMV-T rkagissent avec tres 
peu de virus. 

LE VIRUS DE LA MOSAIQUE INDIENNE DU MANIOC (ICMV) : AUTRES 
PROPRIETES 

Jusqu’à recemment, on disposait de tr&s peu d’informations sur les isolats de virus extraits 
du manioc atteint de mosaïque en Inde ou au Sri Lanka. Néanmoins, les travaux rkents me& a 
Dun&e ont mis en évidence que de tels isolats pouvaient se transmettre, bien que difficilement, 
par inoculation de sbve de manioc à N. benthamianu , dont les symptômes ressemblent a ceux 
des isolats en provenance des régions côtières du Kenya. Des particules d’ICMV furent 
purifiees, dont la morphologie ttait semblable B celle des particules d’ACMV-T, et on montra 
que I’ADN extrait des particules de virus se composait de molécules circulaires à un seul brin de 
même taille que celles d’ACMV-T. Cependant, les particules de proteines d’ICMV migraient 
légèrement plus lentement que celles d’ACMV-T dans des gels de polyacrylamide. Par des tests 
Elisa, il fut facile d’identifier un isolat indien, grâce a son propre anticorps ou par l’anticorps 
(I’ACMV-T, mais il fut plus facile de trouver l’ACMV-T par son anticorps homologue, que par 
l’anticorps de I’ICMV. C’est ainsi que l’on peut distinguer serologiquement l’ICMV de 
I’ACMV-T en utilisant des anticorps polyclonaux et la relative facilite de detection de chaque 
virus par l’anticorps homologue reflete probablement les diffkrents titres des deux amisérums 
utilisés dans ces essais (Lennon, Aiton & Harrison, 1987). 

DECOUVERTE DU VIRUS ET DIAGNOSTIC 

Habituellement, les feuilles d’un manioc atteint par un gkminivirus p&entent des symptômes 
caract&istiques. Cependant, des complications peuvent apparaître avec des génotypes de manioc 
qui ne réagissent pas de façon typique, avec des plantes atteintes par un ensemble de deux virus 
ou plus, ou qui pr&entent des anomalies chimkiques ressemblant à la Mosaïque du Manioc. De 
plus, il peut être n&essaire en épid&niologie de tester d’autres espéces de plantes, ou même des 
mouches blanches vectrices, pour déterminer si elles sont porteuses d’ACMV. C’est pour 
l’ensemble de ces raisons qu’un test definitif et sensible est necessaire pour les souches 
d’ACMV. Cependant, des rkactions aux antis&ums polyclonaux d’ACMV ou avec des sondes 
d’ADNc pour I’ADN-1 d’ACMV ne suffisent pas à identifier le virus parce que ces reactifs 
peuvent déceler en outre de nombreux autres géminivirus transmis par mouches blanches. Des 
essais avec des sondes pour la région commune d’ADN d’ACMV conviennent en principe, mais 
il n’est pas certain qu’ils soient assez sensibles et, pour le moment, ils nécessitent l’utilisation de 
réactifs radioactifs qui, dans de nombreux pays, ne sont pas toujours facilement disponibles. Le 
diagnostic actuellement le plus satisfaisant est le test Elisa qui utilise les anticorps monoclonaux a 
l’ACMV (Thomas et al., 1986). Cette methode de diagnostic a donné des r&ultats prometteurs 
lors de tests prkliminaires à Dundee et en Côte d’ivoire. Il est possible de sblectionner des 
anticorps monoclonaux qui d&i?lent seulement les isolats du groupe A, ou seulement ceux des 
groupes A et B, de sorte que des isolats de ces deux groupes puissent être deceles et distingués 
(Harrison et cal., 1986). Actuellement, aucun anticorps monoclonal n’est disponible qui permette 
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de distinguer les isola6 du groupe C des autres gtminivirus transmis par mouches blanches, 
mais le test Elisa utilisant un anticorps polyclonal d’un isolat du groupe C est disponible et en 
partie efficace. Les tests Elisa semblent convenir à la détection d’isolats des trois groupes dans le 
manioc malade, sous rkserve que l’on utilise de jeunes feuilles prksentant des symptômes. 
Cependant, les anticorps monoclonaux spécifiques des isolats du groupe C manquent encore et 
les travaux actuels tentent de les produire. 

CONCLUSIONS 

Les conclusions principales que l’on peut tirer de cet exposé sur les isolats de virus 
provoquant la mosaïque du manioc en Afrique et en Asie sont les suivantes : 

1. La mosaïque du manioc en Afrique et sur le sub-continent indien est due à des isolats de 
géminivirus transmis par mouches blanches et se distingue radicalement d’autres maladies 
superficiellement semblables que l’on rencontre en Amkique du Sud 

2. Aucun hôte, diffkent de Manihot spp. ou de J. multr~ida, n’a pu &re nettement identifie. 

3. Les isolats de gCminivirus issus du manioc sont rassembles en trois groupes repartis 
diff&emment, les isolats du groupe A apparaissant en Afrique de l’Ouest et B l’Ouest du Kenya, 
ceux du groupe B en Afrique de l’Est, y compris dans les r6gions côtikes, et ceux du groupe C 
en Inde et a Sri Lanka. Il est possible de consid&er les isolats du groupe C comme un virus 
separe. 

4. Chaque groupe d’isolats doit être &udie s6par&nent afin de d&erminer son kologie et son 
epidémiologie ainsi que sa capacite à contaminer des génotypes de manioc skctionnés pour la 
rksistance aux isolats d’un autre groupe. 

5.11 est n6cessaire d’employer diverses m&hodes pour deceler tous les isolats et distinguer 
ceux des différents groupes. Les tests Blisa utilisant les anticorps monoclonaux sont la meilleure 
m&hode facilement utilisable pour les isolats des groupes A et B. 
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