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LES PREMIERS TRAVAUX SUR LA MOSAIQUE EN AFRIQUE DE L’EST 

Avant d’aborder la discussion sur les relations hôte-virus dans les plantes resistantes à 
I’ACMV, je voudrais decrire les premiers travaux mettes en Afrique de l’Est, qui ont donné 
naissance à une grande partie des cultures actuelles de tissus de maniocs r6sistants. Storey & 
Nichols (1938) ont commence ces travaux en 1935. BS ont conclu que le niveau de resistance de 
Manihor esculenra Ctait insuffisant pour l’Afrique de l’Est, bien qu’ils aient obtenu une r&istance 
accrue par des croisements entre clones d’origines diverses. En 1937 ils se sont int&ess& aux 
croisements intersp&ifiques et ont, par la suite, concentre leurs travaux sur les hybrides entre 
maniocs et esp&ces arbustives de M. glaziovii (Ceara rubber). Le but était de conserver la 
resistance de M. glaziovii, tandis que les tubercules comestibles ttaient r&ablis par des 
croisements successifs avec le manioc. Ce travail‘fut relativement difficile à poursuivre pendant 
les anndes de guerre : le premier croisement date de 1940, le second de 1943 et le troisième de 
1946 et 1947 (Nichols, 1947). Je me suis moi-même joint à l’équipe de recherche en 1950, 
epoque a laquelle des hybrides du troisieme croisement etaient exp&imends sur des fermes en 
Tanzanie, au Kenya et en Ouganda et semblaient avoir une rt%istance prometteuse et des 
tubercules de bonne qualité. L’un des meilleurs hybrides est le 46106/27, pr&end ci-dessous. 

M. glaziovii n’est pas exempt (I’ACMV, et la r6sistance fut donc obtenue dans des champs 
experimentaux où le mat&iel sain teste etait plante au voisinage de plants malades. Seul un faible 
pourcentage de gtnotypes nésistants pr&entait des symptômes, habituellement peu marqués ou 
ephemkes, et ceci seulement apr&s une exposition prolongee a la contamination. Mais lorsque 
du materiel sain fut plante dans de nouvelles regions, surtout le long des côtes de Tanzanie et du 
Kenya! une partie de la r&istance “chuta”, car de plus nombreuses plantes furent atteintes par la 
makuhe, bien que le mat&iel de plantation provienne des mêmes stocks de mat&iel sain. Je fus 
donc chargé de sélectionner des souches de meilleure n%istance et d’etudier les relations 
hôte-virus, afin d’essayer d’expliquer la variabilité de ce comportement 

Des souches de meilleure r&&ance furent s&ctio~&s par croisement parmi les troisiemes 
hybrides (Jennings, 1957). Ceci n’est pas surprenant car les gènes de resistance sont rr?cessifs 
(Hahn et al., 1980; Jennings, 1978). Des graines de quelques-unes d’entre elles furent 
expédiees au Nigeria, dont les génerations suivantes ont produit la principale source de 
r&istance utili& dans le programme de s&ction de l’BTA (Beck, 1982). 

RELATIONS HOTES VIRUS 

Nous avons invariablement trouvé dans nos essais que les gbnotypes sensibles étaient 
contamines un ou deux mois après la plantation en octobre-novembre, tandis qu’environ 25% 
des plantes de genotypes r6sistant.s presentaient les premiers symptômes aux mois d’avril ou mai 
suivants. Afin d’etudier I’Ctat du virus dans les plantes depourvues de symptômes, des boutures 
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de toutes les parties des plantes âgtes de 10 mois furent plandes en août 1954 et 1955 et la 
Premiere pousse recoupke a deux reprises pour faciliter l’expression des symptômes. Les 
résultats (Tableau 1) montrent que le virus apparaissait dans les boutures de 28% des plantes 
dépourvues de symptômes et appartenaient a deux catégories. Sur 14% des plantes testees et 
d@ourvues de symptômes, seules les boutures prises à la base de la tige ont produit des plantes 
prkentant des symptômes et toutes les autres ont produit des plantes sans symptimes. De plus, 
une bouture prise à la base donnait plus de plantes malades (Bl) qu’une bouture prise 
immkliatement au-dessus (B2), qui en donnait elle-même plus que la tmisieme bouture à partir 
de la base (B3) (fable 2). 

No. de plantes No. de plantes pr&mant 
étudiées des symptômes en champ 

No. de plantes depourvues de symptômes 
dont les boutures 6taient saines ou malades 

Plantes malades 
l&eannée 2&meann6e Toutesplantes BaseBl, Une tige DitErentes 

saines B2 ou B3 parties 

(a) symptômes de plantes 
Agées de 10 mois 

133 (1954) 0 
149 (1955) 0 
282 (I-otal) 0 

1 6 (1954) 6 êphêmêre 

282 plantes d6pourvues 6 plantes aux 
de SYmPtôn= symptômes 6phemeres 

95 (71 %)* 21(16%) 0 17 (13 %) 
107 (72 %) 19(13%) 0 23 (15 %) 

40 (14 96) 
1(17 %) 

(b) plantes Agees de 16 mois, chaque anntk 25 sont d&pourvues de symptômes, 22 pr&ntent 
des symptômes la pmmi&te annee seulement et 29 ptkentent des symptômes les deux années. 

25 (1955) 0 00 22(88%) 1(4%) 2 (8%) 
22 (1955) 22 10 (45%) 8 (36%) 

:(18%) 
0 

29 (1955) 29 29 0 0 15 (52%) 14 (48%) 

* Parfois des symptômes apparaissent sur les nouvelles repousses des souches mesurant 
environ 5 cm, dont toutes les boutures ont produit une repousse d@ourvue de symptômes. 

Tableau 1. Découverte de l’ACMV dans des plantes dkpourvues de symptômes, soumises a la 
contamination pendant 10 mois, et dans des plantes dkpourvues de sympt&nes ou p&entant des 
symptômes et soumises a la contamination pendant 16 mois. (Jennings, 1960 a). 

Dans une expkience similaire me& avec des plantes plus &gCes (16 mois), seules 12% des 
plantes d@ourvues de symptames ont produit des boutures présentant des symptômes et pour 
4% d’entre elles les symptômes se limitaient aux boutures prises à la base de la plante; aucun 
virus ne fut dtkele dans 45% des plantes ayant montre des symptômes kph&m&es et, parmi 36% 
de ces demieres, le virus ne fut dece que dans les boutures prises a la base de la plante. C’est 
ainsi qu’il y eut beaucoup plus de plantes malades que de plantes ayant prdsente des symptômes. 

Ces exptkiences nous ont fait penser B une hypothese concernant la relation existant entre 
I’ACMV et un hôte rksistant : après la contamination, qui pouvait ne se produire qu’aux 
extimités des tiges, le virus migrait souvent vers le bas sans pour autant induire de symptômes 
ou seulement des symptômes ephemères. JJ laissait les parties terminales de la plante 
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apparemment indemnes. Quelques données en provenance du Nigeria confirment cette 
conclusion (IITA, 1980). L’incidence de contamination, plus faible dans les boutures de plantes 
âgées de 16 mois et indemnes de symptômes que celle des plantes âgées de 10 mois, laissait 
penser que tout le virus avait mi& des tiges aux racines des plantes plus âgées. Les plantes plus 
âgées porteuses de symptômes ne pr&entaient pas de signe d’invasion systémique ni d’un 
mouvement ascendant du virus lors de la repousse de deuxitme saison. Ainsi, à la fin de la 
première saison, environ 25% des plantes exposées avaient des symptômes souvent peu 
accentués ou éphemères, les tiges d’environ 28% des plantes depourvues de symptômes 
contenaient du virus, tandis que l’état de sante des plantes restantes ne pouvait être qu’estimé. 
Des preuves indirectes laissaient penser que le virus pouvait s’être limite aux racines. Il se peut 
également que quelques plantes aient echappe a la contamination. Qn en conclut que la capacité 
de localiser le virus à l’intkieur des plantes malades etait un composant de la kistance. Mais 
tant que quelques plantes malades ne presenteront pas de symptômes, il ne nous sera pas 
possible d’affiier si une plante est malade ou non et nous ne poutrons pas nous faire d’opinion 
quant à savoir s’il existe une rksistance a la contamination elle-même. 

38 plantes sans symptômes 42 plantes sans symptômes 
malades en 1954 malades en 1955 

Niveau de la bouture 

PI) 
GW 
033) 

boutures 4% devirus boutures % de virus 
testêes trouve te-s& trouvê 

zi 2; 9: 
38 
22 

57 18 147 11 

Moyen supkrieur* 50 24 284 Exlrêmitê* 74 16 314 9’ 

* Les boutures sup&ieures étaient situees à l’extremité des plantes matures et les boutures 
moyennes prelevées a partir de la base des branches d’où les boutures extimes Ctaient coupées. 

Tableau 2. Repartition du virus dans les boutures de plantes dtpourvues de symptômes, 
contaminks après 10 mois d’exposition à la maladie. 

INTENSITE ET EXPRESSION DES SYMPTOMES DES PLANTES 
CONTAMINEES APRES LA PLANTATION 

Lors des essais menes en Afrique de l’ouest, l’intensité des symptômes apres la 
contamination de gtnotypes sensibles augmentait au fur et à mesure de la croissance des plantes, 
tandis que dans les génotypes resistants les symptômes se réduisaient habituellement à une 
legère chlorose sans déformation des feuilles ou même disparaissaient completement en mars, 5 
mois aprts la plantation. En avril et en mai, une ltgère augmentation des symptômes se 
produisait. C’Ctait également l’époque où les symptômes apparaissaient pour la premiere fois 
dans la plupart des plantes qui en prksentaient (environ 25%). De toute evidence, c’était une 
période de l’année où les mkcanismes de resistance étaient mis a l’épreuve. Effectué en avril, le 
recépage en vue de favoriser l’expression des symptômes multipliait environ par deux le nombre 
de plantes prksentant de tels symptômes, il était moins efficace en mai et restait sans effet en 
juin. Il est possible que la grande augmentation des populations de vecteurs, associee au début 
des pluies d’avril, ait eu une influence à la fois sur l’intensité des symptômes et sur le nombre de 
plantes prksentant des symptômes. L’incapacité d’augmenter par recepage le nombre de plantes 
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presentant des symptômes au mois de juin ttait probablement due au mouvement du virus 
inoculé en avril, s’eloignant des extr&nit& des tiges et hors de port& des effets des traitements. 
(Jennings, 196Oa). 

EFFETS DE L’ACMV SUR LES PLANTES PRODUITES A PARTIR DE 
BOUTURES MALADES 

Bien qu’il paraisse difficile d’envisager que le rendement soit s&ieusement affecte par les 
ltgets symptômes des plantes tisistantes contaminés apr&s la plantation, il ne fait pas de doute 
que le fait de planter des boutures malades ait de s&ieuses cons&quences, même sur les clones 
resistants. Les pertes typiques de tendement not&s par Bock (1983) en Afrique de l’Est vont de 
60 à 80%. Chant et al.. (1971) estimaient que I’ACMV rtduisait la surface des feuilles d’environ 
24% et leur photosynth&se d’environ 23%. L’ACMV augmentait egalement le taux de respiration 
et l’activite peroxidase. Ils d~ouvrirent une diff&entiation anormale des cellules palissadiques 
des feuilles malades. Un autre &chec de la diff&entiation concerne le manque presque total de 
cellules laticiféres dans les feuilles malades : les masses fibreuses et les petits cristaux que 
contiennent les tissus sains se tetrouvent ici dans les faisceaux conducteurs et les bloquent en 
partie (Murant et uf., 1973). Les tissus des tiges n’ont pas et& Ctudies, mais si leurs principaux 
tissus conducteurs Ctaient atteints de la m&ne façon, les consequences en seraient tr& graves. 
Ekandem (1964) a montre que I’ACMV bloquait la formation des tubercules; ceci est un autre 
échec de la differentiation, car les tubercules sont différencies au cours des 6 premiers mois de 
croissance et les augmentations de rendement qui en r6sultent sont dues a l’augmentation de taille 
des tubercules. (Beck, 1960). 

ESTIMATION DES PERTES DE RENDEMENT PROVOQUEES PAR 
L’ACMV. 

Les pertes de rendement dues a la contamination par I’ACMV sont differentes selon les 
clones. En Afrique de l’Est, Nichols (voir Jennings, 196Ob) a note une perte de rendement de 
70% pour des plantes d’un clone local ag6es d’un an, mais des pertes de 35% seulement pour un 
hybride sensible de M. gfaziovii. Cependant, Storey & Nichols rejetèrent la possibilité d’ttablir 
une sélection pour cette sorte de tol&ance. Il est intéressant de sp&uler sur le fait que les 
diff&entes méthodes de selection Utilis&es en Afrique de l’Est et à I’IITA puissent avoir des 
consequences différentes sur la Selection de cette sorte de tol&ance : en Afrique de l’Est, le 
materie de s&ction poussait en miliiu isole et toutes les &Valuations de rendement etaient faites 
sur des plantes produites a partir de matériel veg&al sain; a I’BTA, les &scendants des souches 
sélectionnées sont exposées a la contamination des la germination des jeunes plants et une 
grande proportion de ces jeunes plants est atteinte, dont le potentiel de rentabilite est evalue dans 
des parcelles de materiel de plantation malade. On pourrait penser que ce dernier procéde 
favorise une forme & Wrance permettant aux plantes atteintes d’avoir un rendement important. 
En effet, I’IITA a pu obtenir des ameliorations considkables de rendement par l’importation de 
germplasm sud-americain, mais Hahn et al. (1980) ont montre que pour une grande partie du 
matériel, le rendement ttait tres precisement fonction de la gravite de l’ACMV (r = 0.98). 
Neanmoins, les pertes de rendement attribuees a l’ACMV en Afrique de l’Ouest sont plus faibles 
que celles rapportees en Afrique de l’Est : Terry & Hahn (1980) ont note une perte de rendement 
de 32% pour l’hybride r&istant TS30395, et Ekandem (1964) n’a pas note de baisse de 
rendement significative pour 2 des 5 cultivars Ctudies, cependant que pour un autre d’entre eux 
les pertes allaient de 14.5 à 6796, selon l’intensid des symptômes. 

Les expériences faites en Tanzanie ont mis en valeur l’effet considerable des conditions de 
stress sur le Mnéfice à tirer du stress du maténe de plantation sain. Les effets de l’&ablissement 
des plantes étaient un facteur déterminant. C’est ainsi que Childs (1957) a note que le cultivar 
sain 46106127, troisibme hybride backcross de M. glaziovii, produisait 8 fois plus qu’une 
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varieté locale contamin6e si on le plantait sur un sol plat et sableux mais moins de 2 fois autant si 
on le plantait sur un sol plus fertile, apres buttage (Tableau 3). De toute évidence, les 
comparaisons de cultivai-s en termes de baisse de rendement provoquées par I’ACMV doivent se 
faire dans plusieurs endroits choisis pour représenter un éventail des situations. 

Cultivar 

Sols rouges buttes 
Sols rouges plats 
Sols sableux buttes 
Sols sableux plats 

46106127 

8X5) 

;;;5; 
51(7) 

Fungamkia 

‘W) 
4X8) 
4u31 
320) 

Rendement (en livres) Par 
Plante 

Sols rouges buttes 
Sols rouges plats 4.3 
Sols 510 sableux buttes 
Sols sableux plats 3.3 

Par* 
lmidde 
Surface 

535 
331 
430 
168 

Par Par Par Par 
plante Midde Plante unitéde 

surface surface 
5.2 255 295 
;*: 133 E 

2:8 
115 
104 

1:9 61 1.2 20 

* Le rendement par unite de surface est estime a partir du rendement par plante et du pourcentage 
de germination (nombre de sites entre parenthèses). 

Tableau 3. Germination et rendement de boutures saines de 46106/27, hybride modt%ment 
resistant de M. glaziovii, dans des essais etablis sur la côte Tanzanienne; germination et 
rendement de boutures malades des 2 cultivars locaux “Fungamkia” (mod&ment kistant) et 
“Gide” (sensible), (Childs, 1957). 

CONCLUSIONS 

1. Il existe une possibilite de locahser le virus dans les parties basses de la plante, ce qui est 
lune des composantes de la r&istance de l’hôte à 1’ACMV. 

2. Il n’est pas judicieux de spkuler sur l’apparition de la rksistance à la contamination, car 
habituellement il n’est pas possible de distinguer les plantes malades dépourvues de symptômes 
des plantes saines. 

3. Les boutures prélevees sur des plantes d&ourvues de symptômes puis exposees à la 
contamination sont susceptibles de produire quelques plantes presentant des symptômes. 
L’éradication devient alors necessaire pour contrôler Mat sanitaire du materiel de plantation, 
cette éradication etant probablement minimale pour les cultivars r&istants et tt& importante pour 
les cultivars sensibles. 

4. La différentiation anormale à l’intérieur de la plante contribue probablement au faible 
niveau de rendement des plantes, ceci associe au fait que ces plantes sont produites à partir de 
madriel de plantation contaminé. Il est nkcessaire de mieux evaluer les consequences de la 
mduction de différentiation entre les cellules laticifkes et les racines des tubercules. 

5. Le choix du “crit&e” rendement dans le madriel de sélection expose à la contamination dés 
la germination des graines peut conduire au choix de variét& tolérantes à la maladie, aussi bien 
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qu’au choix de variétes p&entant peu de symptômes. La preuve est ambiguë car les deux sortes 
de tolérances sont influencees par les conditions de croissance, mais peuvent être distingu&s 
parmi les cultivars. 

6. Bien que les cultivars de manioc rtcemment sélectionnQ aient beaucoup amelioré le 
potentiel de production, l’ACMV est susceptible de r&luire de façon significative ce potentiel de 
production. Ce potentiel pourrait être améliore si l’on veillait au bon Ctat sanitaire du materie de 
pli3llti3tiOll. 
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