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RESUME

La maladie de la mosaïque du manioc (CMD) est une maladie redoutable des systèmes de production
de manioc (Manihot esculenta Crantz) en Afrique subsaharienne. L’objectif de cette étude était d’établir
les virus associés au CMD et leur distribution spatio-temporelle dans la province du Sud-Kivu en
République démocratique du Congo. Au total, 590 échantillons de feuilles de manioc ont été collectés
entre novembre 2020 et Mars 2022 et analysés au laboratoire à l’aide de méthodes moléculaires. Les
résultats ont montré que diverses souches virales (African Cassava Mosaic Virus (ACMV), East
African Cassava Mosaic Virus (EACMV), ACMV+EACMV-UG, EACMCV et souches non spécifiées)
étaient largement répandues dans le Sud-Kivu. La souche EACMV-UG était répandue dans tous les
territoires de la province du Sud-Kivu, tandis que la souche camerounaise (EACMCV) n’a été trouvée
que dans le territoire de Kalehe (2%). Il y avait une infection mixte (ACMV+EACMV-UG), bien qu’à
des niveaux faibles, passant de 2,3 % en 2020 à 3 % en 2022. Tous les territoires étudiés présentaient
une grande diversité de virus, à l’exception de celui d’Uvira, qui n’avait que l’EACMV-UG. Les virus
ACMV étaient les plus abondants, suivis par l’EACMV-UG, dans la région étudiée. Une forte
augmentation de la diversité virale s’est produite en 2020 et 2022, avec des taux passant de 33,07 à
57,5%.

Mots Clés :  Virus de la mosaïque africaine du manioc, infection mixte

ABSTRACT

Cassava Mosaic Disease (CMD) is a dreadful disease of cassava (Manihot esculenta Crantz) production
systems in sub-Saharan Africa. The objective of this study was to establish the viruses associated
with CMD and their spatio-temporal distribution in the South Kivu Province of the Democratic Republic
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of Congo. A total of 590 cassava leaf samples were collected during November in 2020 and March 2022
and analysed for laboratory analysis using molecular methods. Results showed that various virus
strains (African Cassava Mosaic Virus (ACMV), East African Cassava Mosaic Virus (EACMV),
ACMV+EACMV-UG, EACMCV and unspecified strains) were widely distributed in South Kivu. Strain
EACMV-UG was widespread in all territories of South Kivu Province; while the Cameroonian strain
(EACMCV) was only found in the Kalehe Territory (2%). There was a mixed infection (ACMV+EACMV-
UG), though at low levels, rising from 2.3% in 2020 to 3% in 2022. All the territories surveyed had wide
diversity of viruses, with the exception of that of Uvira, which only had the EACMV-UG. The ACMV
viruses were the most abundant; followed by EACMV-UG, in the study region. A sharp increase in
virus diversity occurred during 2020 and 2022, with rates rising from 33.07 to 57.5%.

Key Words:   African Cassava Mosaic Virus, mixed infection

INTRODUCTION

Le manioc (Manihot esculenta Crantz) est une
source majeure d’énergie et de protéines dans
l’alimentation humaine et animale en Afrique
subsaharienne (ASS), où il est consommé sous
forme de racines et de feuilles (Ezeji et al.,
2023).  Cependant, les maladies virales limitent
la culture du manioc dans la production, en
particulier la maladie de la mosaïque du manioc
(CMD) et la maladie des stries brunes du
manioc (CBSD). La CBSD est endémique en
ASS et peut entraîner des pertes de rendement
colossales allant jusqu’à 90 % et d’énormes
difficultés socio-économiques (Legg et al.,
2006 ; 2015).

Il s’agit d’une maladie causée par une
infection virale, qui a été décrite pour la
première fois en 1984 en Tanzanie et qui s’est
ensuite répandue dans toutes les régions
productrices de manioc de l’Afrique
subsaharienne (Warburg, 1894). Son impact
dépend fortement des cultivars utilisés, de la
zone agro-écologique et du stade de croissance
pendant lequel l’infection se produit (Terry et
Hahn, 1980 ; Seif, 1982 ; Mahungu et al.,
2022).

Environ 16 virus différents induisant la
mosaïque ont déjà été décrits sur le manioc,
dont seulement neuf affectent la culture en
Afrique (Thresh et al., 1994 ; Calvert et Thresh,
2002). Ces virus appartiennent à au moins
quatre familles et genres différents, dont les
Comoviridae (Nepovirus), les Geminiviridae

(Begomovirus), les Potyviridae (ipomovirus)
et les Caulimoviridae (Caulimovirus) (Legg et
Tresh, 2003). Parmi ces quatre genres, le genre
Begomovirus, y compris ACMV de la famille
des Geminiviridae, a une importance
économique sur le manioc en Afrique, où ces
virus sont responsables de la mosaïque
africaine du manioc (Bock et Woods, 1983 ;
Hong et al., 1993).

Il existe neuf espèces virales, dont sept
sont présentes en Afrique ; à savoir le virus de
la mosaïque du manioc africain (ACMV), le
virus de la mosaïque du manioc est-africain
(EACMV), le virus de la mosaïque du manioc
est-africain du Cameroun (EACMCV), le virus
de la mosaïque du manioc est-africain de
Zanzibar (EACMZV), East African cassava
mosaic Malawi virus (EACMMV) ), le East
African cassava mosaic Kenya virus
(EACMKV) et le South African cassava mosaic
virus (SACMV) (Bisimwa et al., 2012 ; Lett,
2014). Deux des maladies virales sont
originaires de l’Inde : le virus indien de la
mosaïque du manioc (ICMV) et le virus sri-
lankais de la mosaïque du manioc (SLCMV)
(Patil et Fauquet, 2009; Bisimwa et al., 2012).
Selon Harimalala (2012) et Tiendrébéogo et al.
(2012), deux autres espèces virales africaines
ont été récemment proposées, à savoir
l’African cassava mosaic Burkina Faso virus
(ACMBFV) et le Cassava mosaic Madagascar
virus (CMMGV).

La recombinaison intra- ou inter-espèces a
donné naissance à plusieurs espèces de la
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souche EACMV (Tiendrébéogo et al., 2012),
qui joueraient un rôle important dans la sévérité
des symptômes (Legg et al., 2006). En
particulier, le East African cassava mosaic
virus-Uganda (EACMV-UG), le East African
cassava mosaic virus-Kenya (EACMV-KE) ;
et le East African cassava mosaic virus-
Tanzania (EACMV-TZ) (Patil et Fauquet,
2009).

Le virus transmettant l’ACMV possède un
génome bipartite, comprenant la composante
appelée ADN-A nécessaire à la réplication et
au conditionnement du virus ; et une autre
composante appelée ADN-B, nécessaire au
déplacement du virus (Hanley-Bowdoin et al.,
1999). Ces deux composants circulaires de
l’ADN sont chacun composés d’environ 2,8
Kb (Fauquet et al., 2003).

Les boutures de manioc affectées utilisées
pour la multiplication végétative de la culture
constituent le moyen le plus efficace de
dissémination de l’agent infectieux de la
mosaïque (infection primaire). Le virus est
également transmis d’une plante à l’autre dans
les champs par l’aleurode ou mouche blanche,
Bemisia tabaci Gennadius (Homoptera :
Aleyrodidae) ; un petit hémiptère d’environ 1
mm (Fargette et al., 1990 ; Bock, 1994 ; Legg,
1994). Deux autres espèces d’aleurodes (B.
afer Priesner et Hosney et Aleurodicus
dispersus Russell) ravagent également les
champs de manioc en Afrique et en Inde.
L’aleurode (B. tabaci) est considéré comme le
principal vecteur du CMD, dont la prévalence
est souvent attribuée à la culture continue de
cultivars sensibles (Fargette et al., 1994), à
l’utilisation de matériel de propagation malade
(Storey et Nichols, 1938) et à l’augmentation
de la pression d’innoculation du virus due à
l’activité accrue du vecteur (Fargette et al.,
1990 ; Mahungu et al., 2022). Jusqu’à
présent, aucun cas de transmission du virus
par les semences ou par des moyens
mécaniques n’a été signalé. Cependant, la
mosaïque est également transmise à des
espèces végétales autres que le manioc, en
particulier les légumineuses Pueraria javanica
et C. pubescens (Monde, 2010).

La mosaïque africaine du manioc se
manifeste par une décoloration sévère, le plus
souvent associée à une déformation plus ou
moins importante des feuilles (Tiendrébéogo
et al., 2009). En effet, la maladie provoque
principalement une panachure vert clair à
jaunâtre du limbe sur les jeunes feuilles, qui se
déforme, se boursoufle et croît de manière
asymétrique après l’arrêt du développement
des parties infectées (Fauquet et Fargette, 1990;
Zinga, 2012). Ces déformations peuvent
couvrir de 20 à 100% de la feuille (Fargette,
1987).

Une infection précoce et sévère affecte le
développement de l’ensemble de la plante et
ralentit la croissance entraînant des
déformations, des décolorations et une
réduction de la taille des feuilles (Zinga, 2012).
La base de certaines folioles est réduite à la
nervure principale et à la plante (Fauquet et
Fargette, 1990). La croissance de la plante étant
entravée par cette déformation, il y a une
réduction des rendements en racines.

La gravité de la maladie est quantifiable
selon l’indice de gravité des symptômes (SGI)
utilisant l’échelle de Hahn (1980), qui varie de
1 à 5. Les feuilles sévèrement atteintes sont
réduites, déformées, recroquevillées et
caractérisées par la présence de parties
jaunâtres alternant avec des parties vertes
normales. Les plantes affectées par l’ACMV
sont généralement rabougries (Storey et
Nichols, 1938).  L’objectif de cette étude était
d’établir les incidences moléculaires des virus
associés au CMD et leur distribution spatio-
temporelle dans la province du Sud-Kivu de la
République démocratique du Congo.

MATERIELS  ET  METHODES

Collecte d’échantillons.  Au total, 590
échantillons de feuilles de manioc, dont 549
symptomatiques et 41 asymptomatiques, ont
été collectés dans cinq territoires de la province
du Sud-Kivu, en novembre 2020 et mars 2022.
Les territoires comprenaient Kalehe, Idjwi,
Kabare et Uvira, situés aux latitudes de plus
de 1500 mètres et 800 mètres respectivement.
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Les échantillons ont été analysés par PCR sur
électrophorèse sur gel, en utilisant les
procédures décrites par le protocole harmonisé
du programme d’épidémiologie virale de
l’Afrique Central et de l’Ouest. Les résultats
obtenus ont été comparés à ceux obtenus par
d’autres (Mahungu et al., 2004 ; Tata-Hangy
et al., 2003 ; 2007 ; Bisimwa et al., 2012 ;
2015 ; 2019) afin d’établir l’évolution de la
maladie CMD dans la province du Sud-Kivu.

Maladie dans les champs. L’incidence de la
maladie a été évaluée en comptant les plantes
malades sur l’ensemble des plantes du champ
enquêté. Selon l’échelle définie par Mouketou
et al. (2022), si l’incidence moyenne est
comprise entre : 0-25% alors le niveau
d’incidence est faible ; 25-50% le niveau
d’incidence est modéré ; 50-75% le niveau

d’incidence est élevé et 75-100% le niveau
d’incidence est très élevé. La gravité du CMD
au champ a été évaluée sur les cinq premières
feuilles apicales selon l’échelle de gravité allant
de 1 à 5, comme illustré dans la Figure 1.

Analyses moléculaires

Extraction de l’ADN.  L’extraction de l’ADN
des feuilles de manioc a été réalisée à l’aide de
la méthode CTAB (Cetyl Trimethyl
Ammonium Bromide), modifiée par (Lodhi et
al., 1994). Ainsi, 0,05 g de chaque échantillon
a été broyé dans 1800 µl de tampon contenant
2 g de CTAB (2%), 4,09 g de NaCl (1,4 M),
200 µl de B-mercaptol-Ethanol et 100 ml d’eau
moléculaire. L’ADN extrait a été conservé à -
20 °C avant d’être analysé par PCR.

Figure 1.   Echelle de sévérité de Symptômes de la MAM utilisée (WAVE, 2022).

Légende : Niveau 1 : Pas de symptômes visibles sur la feuilles ; 2 : Apparition des légères plages
chlorotiques sur la feuille ; 3 : Plages chlorotiques sur presque toutes la feuille sans déformation de la
surface foliaire ; 4 : Plages chlorotiques couvrant la majeure partie de la feuille, accompagnée de
déformation, recroquevillement et réduction de la surface foliaire et 5 : Mosaïque sévère, feuilles
tordues, déformées et pratiquement réduites aux nervures.  WAVE : West African Virus Epidemiology.

        1                                           2                                                      3

                               4                                                        5



197Incidence moleculaire et distribution des virus associes a la mosaique africaine du manioc

Amplification par réaction en chaîne de la
polymérase (PCR).  Les amorces listées dans
le Tableau 1 ont été utilisées pour la détection
des différentes souches virales associées à la
mosaïque du manioc.

L’amplification par PCR a été réalisée en
utilisant le protocole harmonisé du Programme
d’épidémiologie virale en Afrique centrale et
de l’Ouest. Le programme PCR comprenait
35 cycles après une dénaturation initiale à 95
°C pendant 4 minutes et une dénaturation finale
à 94 °C pendant 1 minute. Le recuit a été
effectué à 54 °C pendant 1 minute, tandis que
l’élongation initiale a été effectuée à 72 °C
pendant 1 minute et l’élongation finale à 72 °C
pendant 10 minutes.  Pour chaque échantillon,
un volume total de 25 µl composé de 5 µl
d’ADN et de 20 µl de mélange PCR,
comprenant les éléments énumérés dans le
Tableau 2, a été préparé.

Migration des produits PCR sur Gel
d’Agarose par électrophorèse.  Les
amplicons (produits PCR) migré par
électrophorèse sur gel d’agarose 1,2% (1,2g
du gel d’agarose dans 100 ml de TAE (1M) à
90 volt pendant 45 min.

Analyse des données.  Les résultats de
l’analyse moléculaire ont été analysés comme
suit :

Incidence moléculaire = 

............................................... (Equation 1)

Les données géo référencées de surveillance
sur le terrain, ainsi que celles obtenues après
l’analyse moléculaire, ont été utilisées pour
produire des cartes à l’aide du logiciel QGIS
version 3.24 : (WGS-84).

Les statistiques inférentielles axées sur
l’Analyse des Variances Moléculaires
(AMOVA), le test de proportion, le Chi-carré
et l’Analyse des Composantes Hiérarchiques

(ACPH) ont été réalisées par le logiciel R studio
version 4.3.0.

RESULTATS

Diversités des virus associés au CMD.
L’analyse moléculaire a révélé que le virus
africain de la mosaïque du manioc (ACMV)
était la souche la plus répandue, suivie par la
variante ougandaise du virus de la mosaïque
du manioc de l’Afrique de l’Est (EACMV-UG),
tous deux largement répandus dans le Sud-
Kivu (Tableau 3). L’infection mixte de ces deux
souches était moins fréquente. La variante
camerounaise du virus de la mosaïque du
manioc de l’Afrique de l’Est (EACMCV) n’a
été détectée que dans la région de Kalehe. Des
souches non identifiées ont été obtenues à
l’aide de l’amorce générique et comprenaient
une large distribution et abondance variable
mais relativement faible. La Figure 2 ci-
dessous illustre quelques échantillons positifs
et négatifs à la PCR avec différentes amorces.

Distribution des virus de la mosaïque
africaine du manioc dans la Province du
Sud Kivu.  La distribution spatio-temporelle
des virus de la pomme de terre dans le Sud-
Kivu, en République démocratique du Congo,
la distribution spatio-temporelle des virus dans
le Sud-Kivu, en République démocratique du
Congo, est présentée dans la Figure 3.

La Figure 3 révèle une large distribution
des souches virales dans les territoires de
Kalehe, Idjwi, Kabare et Walungu en province
du Sud-Kivu.  Les souches les plus abondantes
étaient celles de l’ACMV (20,84%), suivies par
la souche EACMV-UG (8,81%), les souches
non spécifiées (7,45%), l’infection mixte
ACMV+EACMV-UG (2,54%) et enfin la
souche EACMCV (2,45%).

Incidence sur le terrain. L’ampleur de la
maladie sur terrain est donnée sur la Figure 4
suivant :

D’après la prévalence de l’incidence (Fig.
4) la mosaïque africaine du manioc était

        Nombre des échantillons testés positifs
                 Total des échantillons testés

 x 100
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TABLEAU 2.   Composition du mix PCR

Réactifs             Concentration initiale        Concentration finale  Volume pour une réaction (µl)

Tampon coloré 5x 1x 5
MgCl

2
25Mm 1Mm 1

d’NTP 10 Mm 0,2Mm 0,5
Amorce1 10 µM 0,4 µM 1
Amorce2 10µM 0,4 µM 1
Go taq polymérase 5 u/µl 0,625 u/µl 0,125
ADN - 100 ng/µl (1/50e) 5
H

2
O qsp 25µl - - 11,375

Total 25

Nous avons utilisé les tubes de 0,2 ml dans lesquels était préparé   le mix PCR composé des éléments
cités dans le tableau 2 pour l’amplification PCR

TABLEAU 3.    Incidence moléculaire pour les échantillons de feuilles de manioc obtenus au Sud-Kivu
en République Démocratique du Congo

      
Territoires   Echantillons    ACMV      EACMV-       ACMV +      EACMCV       SNSP             Total
                                                                    UG                 EACMV           (%)                                      testés

               -UG (%)                       positifs
            (%)

Kalehe 140 39 (27,85) 23(16,42) 7(5) 4(2,45) 2(1,42) 75(53,57)
Idjwi 130 29(22,30) 9(6,92) 5(3,84) 0(0) 4(3,07) 49(37,69)
Kabare 140 44(31,42) 11(8,85) 3(2,14) 0(0) 15(10,71) 77(55)
Walungu 140 11(8,85) 5(3,57) 0(0) 0(0) 23(16,42) 39(27,85)
Uvira 40 0(0) 4(10) 0(0) 0(0) 0(0) 4(10)

Total 590 123(20,84) 52( 8,81) 15(2,54) 4(0,67) 44 (7,45) 244(41,35)

Légende : ACMV : African Cassava Mosaic Virus, EACMV-UG : East African Cassava Mosaic Virus-
Uganda variant,  EACMCV : East African Cassava Mosaic Cameroun virus et SNSP : Souches Non
Spécifiées

Figure 2.   Gél électrophorèse avec l’amorce spécifique ACMV et générique ACMV21F/R.
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Figure 4.  Incidence en champs dans les territoires du Sud-Kivu en République Démocratique du
Congo.
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largement répandue dans la zone d’étude, avec
des incidences moyennes par territoire à
Walungu (65,25%), suivi de Kalehe 62,5% plus
Kabare (61,5%) ; Uvira (54,4%) et enfin Idjwi
(43,5%).

 La mise à jour des incidences moléculaires
et de l’évolution des virus responsables de la
mosaïque africaine du manioc est donnée dans
le Tableau 3.

L’incidence moléculaire moyenne de la
maladie de la mosaïque africaine du manioc
était de 41,35%. Sur le plan numérique,
l’incidence moléculaire était élevée à Kabare
(55%) suivi de Kalehe (53,57%) Walungu
(27,85%) et était faible à Uvira (10%).

Les virus EACMV-UG étaient répandus
dans tous les territoires avec une incidence
élevée à Kalehe 16,42% contre 3,57% à
Walungu.

Une faible proportion d’infection mixte
(ACMV+EACMV-UG) a été enregistrée à
Kalehe, Idjwi et Kabare avec respectivement
5,% 3,84% et 2,14%.

Les virus EACMCV a été détecté seulement
dans le territoire de Kalehe (2,45%).  16,42%
d’échantillons testés à Walungu, 10,71 % à
Kabare et 3,07% à Idjwi 1,42% à Kalehe étaient
négatifs à toutes les amorces à l’exception de

l’amorce ACMV21F/21R qui détecte une
gamme large des souches virales associées à
la mosaïque africaine du manioc.

Dans le territoire d’Uvira 90%
d’échantillons étaient testés négatifs à toutes
les souches à l’exception de la souche EACM-
UG à laquelle 10% d’échantillons étaient
positifs. Quelques échantillons étaient positifs
uniquement à l’amorce générique AMCV21F/
ACMV21R avec 16,42% à Walungu, 10,71%
à Kabare, 3,07% à Idjwi et 1,42% Kalehe. Le
teste de chi-deux de conformité, de P-value =
2.2e-16 Â0,05 a confirmé la différence
significative entre les incidences moléculaires
des différentes souches virales détectées.

Sévérité en champ et incidence moléculaire.
Le Tableau 4 compare les différents niveaux
de sévérité avec les incidences moléculaires
des virus détectés.

Les souches des virus ont été détectées
suivant les niveaux de sévérité à l’exception
du niveau 5. Il s’est observé qu’aucun
échantillon de la collection de notre étude
n’était de ce niveau. Néanmoins, à la lumière
de ces résultats, les données ont montré une
incidence moléculaire élevée issue
respectivement des sévérités 3 et 2. Cette
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TABLEAU 4.   Sévérité en champ et incidence moléculaire moyen (%) 

Sévérité      ACMV  (%)        EACMV-UG (%)                  ACMV + EACMCV               SNSP
EACMV-UG (%)

1 15(12,19) 11(20,37) 3(20) 0(0) 12(27,27)
2 44(35,77) 14(25,92) 4(26,66) 0(0) 13(29,54)
3 54(43,90) 24(44,44) 6(40) 0(0) 17(38,63)
4 10(8,13) 5(9,25) 2(13,33) 4(100) 2(4,54)
5       -       -      -      -

Total 123 54 15 4 44

supériorité serait due au fait que moins
d’échantillons étaient du niveau 4 et d’autres
échantillons de niveau 1, c’est-à-dire
asymptomatique au champ étaient aussi
négatifs à l’analyse.

Au seuil de 1% de signification, (r = -002) il
n’y a pas eu de corrélation entre la sévérité
observée en champ avec l’incidence
moléculaire dans les échantillons et cela grâce
à l’analyse des composantes principales
Hiérarchiques (ACPH). Quel que soit le niveau
de sévérité, quelques échantillons ont été testés
positifs et cette observation a confirmé que
certains échantillons apparemment sains grâce
au diagnostic visuel étaient testés positifs au
diagnostic moléculaire.

DISCUSSION

Les souches virales associées à l’ACMV sont
abondantes (Tableau 3) et largement
distribuées dans le Sud-Kivu de la RDC (Fig.
3).

Le virus de la mosaïque africaine du manioc
était plus abondant (20,84%) que les souches
EACMV-UG (8,81%), et la souche d’infection
mixte (ACMV+EACMV-UG, 2,54%). Ainsi, la
région étudiée est principalement ravagée par
l’ACMV, bien que les autres groupes viraux
aient le potentiel d’émerger et de dépasser la
gravité de l’ACMV. Davantage d’efforts de
contrôle devraient être dirigés vers l’ACMV,
bien qu’une surveillance active soit impérative
pour prévenir la prolifération des autres formes
de maladies virales. Traore (2017), en

travaillant dans le Sud-Kivu, nous avons trouvé
des plantes malades dans tous les territoires
surveillés (Fig. 4), a également constaté que
l’ACMV (46,55%) était le plus impliqué dans
la maladie par rapport à l’EACMV (0,45%) ; il
est important de recourir aux boutures saines
pour la multiplication afin d’éviter la
propagation  de cette maladie.

La présence de résultats positifs de PCR
pour des échantillons visuellement
asymptomatiques souligne la sensibilité et
l’efficacité relativement plus grandes de la
procédure PCR. Des résultats similaires ont
été obtenus par Boka (2016) en Côte d’Ivoire,
où ils ont conclu que l’absence de symptômes
sur les feuilles de manioc n’exclut pas la
présence de maladies virales. Contrairement à
nos résultats, en 2006, il a été constaté que
l’ACMV avait une faible incidence moléculaire
(4,4%) par rapport à l’EACMV-UG (42,4%)
et l’ACMV+EACMV-UG 53,2% plus abondant.
En 2012, les résultats de Bisimwa et al. (2012)
ont également confirmé dans la province du
Sud-Kivu, la présence des virus ACMV
proportionnellement plus abondants que les
virus EACMV-UG et l’infection mixte
(ACMV+EACMV- UG). La variation
temporelle de la diversité des maladies virales
observée au fil des ans pourrait être attribuée
aux caprices incessants du temps attribué aux
effets du changement climatique, qui
pourraient affecter certaines souches virales
plus que d’autres, Monde (2010).

Le fait que 1,56 % des échantillons
symptomatiques de terrain aient été testés
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négatifs par PCR en utilisant les paires
d’amorces JSP0001/0002, JSP001/0003,
ACMVBF/ACMVBR, CMBRePF/
EACMVRePR, VNF031/VNF032 et
ACMV21F/ACMV21R (Tableau.3), est une
confirmation supplémentaire de l’efficacité de
la PCR à fournir des résultats plus fiables que
les observations de terrain. Ceci pourrait
également s’expliquer par des recombinaisons
entre les virus infectant le manioc ; le cas de
co-infection entre les virus de la mosaïque
(virus ADN) et les virus de la striure brune du
manioc (virus ARN) conduirait à ces résultats.
Les 7,5% de souches virales non spécifiées
détectées dans la présente étude, en utilisant
l’amorce générique ACMV21F/R, pourraient
s’expliquer par le fait que l’amorce ACMV21F/
R détecte une large gamme de souches, Boka
(2016). Néanmoins, ces souches non
identifiées méritent des investigations
systématiques supplémentaires afin de
concrétiser les actions de contrôle de l’ACMA
en RDC.

Le déclin délibéré des incidences
moléculaires de l’ACMV observées entre 2003
et 2022 (Tableau 3), pourrait être expliqué par
les efforts antérieurs faits par différentes
organisations comme l’IITA, la FAO, l’INERA,
le SENASEM et le WAVE, qui ont
rigoureusement promu la sélection, la
multiplication de boutures de manioc saines et
la dissémination de variétés résistantes à la
mosaïque.

CONCLUSION

Cette étude a révélé deux souches de virus
associées à la mosaïque africaine du manioc,
l’ACMV étant plus abondant (20,84%) que
l’EACMV-UG (8,81%), bien que les deux
soient largement répandus dans le Sud-Kivu
en RDC.  A l’exception d’Uvira qui n’avait que
des virus EACMV-UG, tous les territoires
étaient infestés par une diversité de virus
menaçant les niveaux de production de manioc.
Il a été noté un certain nombre de zones floues
qui nécessiteront des recherches

supplémentaires il s’agit entre autres : les
variations incohérentes des incidences
moléculaires de l’ACMV observées entre 2003
et 2022 ; et les souches virales non identifiées
détectées par PCR sur les échantillons de
feuilles de manioc.

Il sera nécessaire d’effectuer une
caractérisation moléculaire de ces souches non
identifiées en séquençant les souches virales
associées à la mosaïque et les analyses
moléculaires liées à la double infection
(mosaïque et stries brunes) dans le Sud-Kivu.
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