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RÉSUMÉ Deux ou plusieurs virus, apparentés ou non, peuvent se multiplier ensemble dans une même plante et également
dans une même cellule. Les interactions entre virus qui en résultent peuvent s’exprimer sur les formes variées allant
de l’antagonisme (MARCHOUX, 1987) à la synergie. Dans les cas de synergie, les symptômes, la vitesse de

multiplication et/ou la distribution d’un virus sont souvent augmentés en présence d’un autre virus.
Des interactions structurales nucléoprotéiques, telles que masquage génomique entre virus de morphologie
distincte ou mélange phénotypique entre virus apparentés, sont mises en évidence dans des cellules co-infectées par
2 virus dont les cycles de réplication et la localisation se chevauchent.
La transmission de certains virus par pucerons, selon le mode persistant ou semi-persistant, n’est possible qu’en
présence d’un virus assistant. Dans certains cas, cette assistance s’expliquerait par la constitution dans la plante
doublement infectée de particules à génome masqué, c’est-à-dire par une protection de l’ARN dans la capside du
virus assistant.
La transmission de certains virus par des aphides selon le mode non persistant nécessite la présence dans la plante
d’un facteur assistant (FA) protéique codé par le génome viral. Les souches déficientes peuvent être transmises en
présence de FA produits par une autre souche ou parfois par un autre virus.
Un mutant thermosensible, déficient pour la synthèse de la capside ou pour la fonction transport, peut être
complémenté à température non permissive, soit par la souche normale tr, soit par un autre mutant ts déficient
pour une autre fonction. Une plante à infection localisée pour un virus et dont la résistance est due au blocage
de la fonction transport, peut être infectée de manière systémique par ce virus en présence de certains virus
apparentés ou non eux-mêmes systémiques chez cet hôte.
Les virus à génome divisé ou multipartite requièrent pour se répliquer et être pathogènes, la coopération de
plusieurs molécules d’ARN souvent encapsidées dans des nucléoprotéines distinctes. Il est possible de construire
in vitro des recombinants par échange de molécules d’ARN génomiques équivalents entre 2 souches d’un même
virus et parfois entre 2 virus appartenant au même groupe. Les avantages sélectifs présentés par les virus à génome
divisé et l’importance des pseudo-recombinaisons naturelles sont discutés.
Les ARN satellites sont généralement de petite taille et sont complètement dépendants pour leur réplication d’un
virus assistant spécifique. Les ARN satellites sont soit encapsidés avec l’acide nucléique de leur virus assistant (ou
dans certains cas dans un virus satellite assistant), soit ils possèdent leur propre coque protéique. Dans de
nombreux cas, la réplication de l’ARN satellite diminue la synthèse du virus assistant et atténue la gravité des
symptômes. Ce type de parasitisme moléculaire entre virus et ARN satellites a fait naître l’espoir d’une utilisation
agronomique pour lutter contre les virus économiquement graves et pour lesquels nous ne disposons pas d’autres
solutions actuellement. S’appuyant sur les nouvelles possibilités de synthèse et d’intégration des ADN complé-
mentaires dans le génome des plantes, de régénération des plantes transformées, plusieurs laboratoires ont engagé
des recherches dans ce sens, en France et à l’étranger. Les types de molécules intégrées ou que l’on souhaite
intégrer sont non seulement des ARN satellites, mais également le gène capside du virus ou des ARN

anti-messagers. Plusieurs résultats encourageants ont déjà été obtenus.

Mots clés additionnels : Virus défectif, virus à génome divisé, pseudo-recombinaison, satellite, facteur
assistant, protéine de transport, masquage génomigue, mélange phénotypigue.

SUMMARY Interactions between viruses in plants. IL -- Synergy, complementation, assistance.
Pairs of related and non-related viruses can often replicate together in a common host, indeed in individual cells.
Interactions that occur as a consequence of mixed infections can be antagonistic (MARCHOUX, 1987) or

synergistic. Symptoms, multiplication rate and/or distribution of one virus are often enhanced in the presence of
another virus. Structural interactions such as : genomic masking between structurally dissimilar viruses and
phenotypic mixing between structurally similar viruses can occur, so long as cells become doubly infected and



replication cycles overlap. In che case of viruses transmitted in the persistent or semi-persistent mode and
dependent on another virus, transmission by aphids is due to genomic masking during simultaneous replication
of the two viruses in the plant. Virus assembly and’spreading of infection (transport function) of ts-mutants can
be complemented by tr-strains. A plant whose resistance to a virus is due to the blockage of the transport function
can be infected systemically by this virus as a result of the complementation of transport with the helper virus,
related or not. Some viruses transmitted by aphids in the non-persistent mode have been shown to be dependent
on the presence of helper component (HC) produced by the virus. Deficient isolates can become aphid-
transmissible when they are in mixed infection with a virus that does produce the HC. Infection of plant by viruses
with a divided (multipartite) genome requires the presence of two or several parts to provide the complete genome
essential for viral replication. Numerous pseudo-recombinants have been constructed in vitro by exchanging
genomic RNA segments between pairs of strains of virus and sometimes also between pairs of related viruses. The
advantages of divided genomes for survival value are discussed. Subgenomic RNAs of some viruses are partial
transcripts of the genomic RNAs that, although not essential for initiating infection, are functional in virus
synthesis (for example, subgenomic coat protein mRNA). There is a growing number of reports of RNA plant
viruses that have particles associated with them containing satellite RNAs with no nucleotide sequence homology
to either the viral or the host genomes. These satellites are completely dependent for their replication on the helper
viruses with which they are associated. Satellite RNAs usually interfere with helper-virus synthesis and modify
disease-symptom expression on the host plants. This type of « molecular parasitism » may be nature’s device for
regulating and containing the spread of plant viral diseases, and it is already being exploited by plant pathologists
in attempts to control virus diseases biologically.

Additional key words : Defective virus, divided genome, pseudo-recombination, .satellite, helper component,
virus transport protein, genomic masking, phenolypic mixing.

1. INTRODUCTION

Dans la nature ou en conditions expérimentales, deux
ou plusieurs virus apparentés ou non sont susceptibles
de se trouver ensemble dans une même plante, un même
tissu, voire une même cellule. Les interactions qui
résultent de cette co-infection nous apparaissent rare-
ment neutres. On met le plus souvent en évidence soit un
effet antagoniste d’un partenaire sur l’autre (MAR-
CHOUX, 1987), soit un effet synergique favorable à l’un
ou aux deux virus en présence. Les interactions positi-
ves, entre virus composant une infection mixte, ont été
étudiées en comparaison avec les infections simples à
différentes phases de l’infection virale. Les processus
étudiés sont la nature et l’intensité des symptômes, la
synthèse et la distribution du virus dans la plante, la
gamme d’hôtes, l’aptitude à être transmis, les interac-
tions structurales et génétiques entre composants protéi-
ques et nucléiques spécifiques de chaque virus. De
nombreux processus sont étroitement imbriqués et ces
derniers sont utilisés pour tenter d’expliquer les phéno-
mènes d’interactions biologiques souvent observés sur
la plante entière.
Les échanges de composants structuraux nucléopro-

téiques sont observés dans les cas d’interaction entre
virus complets (génomes comportant toute l’inforrna-
tion nécessaire à la survie de l’espèce) ou incomplets.
Les complémentations génétiques concernent des virus
mutants ou des composants viraux comportant une
information génétique incomplète pour assurer leur

multiplication et leur survie. Certains virus ou ARN
satellites sont eux, totalement dépendants pour leur

réplication et leur conservation d’un virus assistant.
L’article présentera les différentes situations d’interac-

tions entre virus, composants viraux ou satellites dans
l’ordre croissant de la dépendance et réciproquement de
l’assistance de l’un des éléments par l’autre, lors de leur
interaction positive. Le plan suivi sera donc :

1. Interactions entre virus.
2. Complémentation de souches défectives d’un virus.

3. Interactions entre composants des virus à génome
divisé.

4. Assistance des virus et ARN satellites.

Les 2 premiers chapitres apporteront des informations
complémentaires sur les phénomènes de localisation

tissulaire, diffusion de cellule à cellule, transport du
virus dans la plante, gamme d’hôtes, aptitude à la
transmission par les insectes.
Les 2 derniers privilégieront l’aspect moléculaire et

nous renseigneront sur la spécificité de l’interaction, les
mécanismes de réplication et les fonctions messagères
des ARN viraux et satellites.
Certaines de ces interactions aboutissent à des compé-

titions ou des inhibitions défavorables aux virus. Les
chercheurs tentent de les exploiter dans un objectif de
lutte contre les virus des plantes cultivées.

II. INTERACTIONS ENTRE VIRUS

Lorsque 2 virus apparentés, ou non, infectent la même
plante, le résultat de leur interaction est parfois visible
au niveau des symptômes. Il peut y avoir interférence
antagoniste et les symptômes observés sur la plante
co-infectée par 2 virus seront plus faibles que ceux de
chacune des infections uniques. En inoculations succes-
sives, la plante infectée par une première souche peut
même devenir résistante à la seconde (MAttcHOUx,
1987). L’infection simultanée peut, au contraire, avoir
un effet synergique sur l’expression des symptômes, la
gamme d’hôtes, la multiplication du virus, sa diffusion
dans la plante et sa transmission par les insectes.

A. Effets sur les symptômes induits par les 2 virus

1. Symptômes sur la plante infectée

Il n’est pas rare que les symptômes induits par une
double infection virale soient plus graves que ceux



associés à chacun des virus. Ainsi, un des effets majeurs
des infections simultanées par le PVX et le PVY chez

beaucoup de variétés de pomme de terre et de tabac est
que les symptômes sont beaucoup plus graves
(mosaïque déformante ou frisolée) que ceux induits par
le PVX ou le PVY seuls (marbrure ou mosaïque)
(THOMSON, 1961a ; STOUFFER & ROSS, 1961 ;
GOODMANN & Ross, 1974b).

Parfois, l’interaction des 2 virus peut aboutir à l’ap-
parition d’un syndrome nouveau ; chez la tomate, par
exemple, la plupart des souches de TMV produisent un
symptôme de mosaïque ; mais en combinaison avec le
PVX, il y a développement d’un symptôme nécrotique
(streak) qui peut entraîner la mort de la plante (ZACHOS,
1954). Ce résultat est obtenu même si le PVX est inoculé
jusqu’à 14 jours après le TMV (AssELIN, 1984).
Un phénomène similaire est observé chez la laitue

doublement infectée par le LMV et le BWYV (ZINK &

DuFFUS, 1972).
Certaines maladies, d’abord considérées comme liées

à un seul virus, se sont révélées ensuite associées à 2 ou
plusieurs virus (ou viroïdes) non apparentés. Parmi les
exemples les plus récents, citons le Nanisme du vigna lié
à l’infection mixte par le CMV et le BICMV (Pio-
RIBEIRO et al., 1978), la Brûlure de la tomate : PVX +
PVY (CLaRK et al., 1980), la Nécrose du maïs : MCMV
+ MDMV (UYEMOTO et al., 1981), la Nécrose de la
pomme de terre : PVY + PSTV viroïde (SiNGH, 1982).
D’autres maladies complexes résultent de l’infection
mixte par 2 virus dont l’association est rendue néces-
saire pour assurer leur transmission par les insectes

(§ II F).
Signalons toutefois que la combinaison de 2 virus

chez une même plante ne présente pas forcément un effet
synergique sur les symptômes. Ainsi, chez le soja, les
infections mixtes de SMV, TRSV, CCMV n’entraînent
qu’un effet additif ou moins qu’additif sur le nanisme
des plantes, le rendement en graines et leur composition
en protéines et en huile (DEMSKI & JELLUM, 1975).
Des résultats plus récents indiquent cependant que le

rendement des sojas co-infectés par le SMV (Potyvirus)
et le BPMV (Comovirus) est inférieur à celui des plantes
à infection unique (CALVERT & GHABRIAL, 1983).

2. Altérations au niveau tissulaire et cellulaire

Les virus qui se multiplient ensemble dans le cyto-
plasme, tels que TMV et TEV, forment des agrégats
mixtes (FuJlsnwA et al., 1967).

L’infection virale induit aussi le plus souvent la
formation d’inclusions cellulaires, cristallines ou amor-
phes, spécifiques de l’espèce ou du groupe de virus. Les
infections mixtes peuvent entraîner le développement
d’inclusions nouvelles absentes avec les infections

uniques. C’est ainsi que la co-infection CMV + TMV
induit chez le tabac la formation d’inclusions intranu-
cléaires particulières (HONDA & MATSUI, 1968-1971).
Un autre exemple est fourni chez le haricot infecté par

2 virus morphologiquement distincts : BYMV (filamen-
teux) et BPMV ou CSMV (sphériques) mais qui se

multiplient tous dans le cytoplasme. Avec les 2 combi-
naisons, on observe dans les cellules co-infectées, en plus
des inclusions cytoplasmiques caractéristiques de
chacun des virus, des arrangements de virions sphéri-

ques le long des particules filamenteuses du BYMV.
Seule la combinaison BYMV + CSMV entraîne la
formation d’inclusions intranucléaires filamenteuses et

sphériques qui sont absentes avec la combinaison
BYMV + BPMV. Les tests sérologiques utilisant un
immunsérum du CSMV conjugué à la ferritine ne

révèlent aucune parenté sérologique entre les inclusions
sphériques et la capside du CSMV (CARR & KIM, 1982).
Un phénomène comparable est mis en évidence dans

le cas des virus ayant une spécificité tissulaire. En effet,
l’étude cytologique au microscope électronique des
tissus du phloème d’avoine doublement infectés par
2 souches (MAV et RPV) de BYDV non reliées sérolo-
giquement révèle la présence d’altérations non observées
dans les tissus infectés par un seul variant. Des altéra-
tions similaires à celles de chacun des variants sont

également présentes (GILL & CHONG, 1981).

B. Stimulation de la multiplication virale

1. Dans la plante

Certaines co-infections de virus, surtout si elles sont
décalées, entraînent une interférence antagoniste sur la
multiplication de la souche challenger (MARCHOUX,
1987). Dans d’autres cas, l’un des virus peut atteindre
des concentrations plus élevées que lorsqu’il est seul
dans la plante.

Il peut s’agir de virus du parenchyme ainsi, chez le
tabac et la tomate, le TMV en inoculation simultanée ou
antérieure stimule la multiplication du PVX (GOODMAN
& Ross, 1974a). Chez le tabac, la multiplication du PVX
est également stimulée d’un facteur 2 à 10 en présence
du PVY (STOUFFER & ROSS, 1961 ; GOODMAN & ROSS,
19746). Citons aussi l’influence positive exercée par des
virus de graminées : BSMV et BMV sur la multiplica-
tion du TMV chez l’orge (DoDDS & HAMILTON, 1972 ;
HAMILTON & NICHOLS, 1977).
Une interaction unilatérale est observée chez le soja

où la concentration du BPMV est significativement plus
élevée en présence du SMV alors que la concentration
du SMV n’est pas modifiée par l’infection mixte (CAL-
VERT & GHABRIAL, 1983).
Un phénomène comparable est observé chez le

concombre où la multiplication du CMV est significa-
tivement augmentée en présence du ZYMV que celui-ci
soit apporté une à deux semaines avant ou après le
CMV. La concentration du ZYMV est, en revanche,
plus faible dans les plantes doublement infectées (PooL-
POL & INOUYE, 1986).
La multiplication de certains virus localisés dans le

liber (Lutéovirus) peut également être stimulée par
infection mixte. Chez l’avoine on note un effet synergi-
que sur la multiplication virale exercé par la combinai-
son de certains variants de BYDV (AAPOLA & RocHow,
1971 ; HALSTEAD & GILL, 1971).
Avec le Datura stramonium, les plantes doublement

infectées par le PLRV et le PVX contiennent davantage
de PLRV que les plantes infectées par ce seul virus
(ATABEKOV et al., 1984). Chez Nicotiana clevelandü la
multiplication du PLRV est augmentée 8 fois en

présence du PVY, alors que la concentration de ce
dernier est inchangée. Dans les mêmes conditions la



concentration du PLRV n’est pas augmentée dans les
plants de pomme de terre co-infectés avec le PVY

(BARKER, 1987).
Dans tous ces exemples, l’étendue de l’effet synergique

souvent unilatéral est beaucoup influencé par les
souches de virus, le temps ménagé entre les deux
inoculations et le génotype de l’hôte. Ainsi, chez un
cultivar de pomme de terre sensible, on observe une
augmentation de la synthèse du PVX en présence du
PVY ; au contraire, chez le cultivar résistant la multi-
plication du PVX reste presque complètement inhibée
bien qu’un effet synergique soit observé sur l’intensité
du nanisme. Cet exemple montre que l’effet synergique
sur les symptômes n’est pas forcément lié à une augmen-
tation de la multiplication du ou des virus en présence,
mais que le génome de la plante a une influence
déterminante (MAYEE & SARKAR, 1982). La réponse
synergique du vigna au nanisme nécrotique (CMV +
BICMV) est sous la dépendance d’un gène incomplète-
ment dominant (Pto-RtsEtRO et al., 1980).

2. Co-infections de protoplastes

La culture des cellules végétales isolées est une techni-
que intéressante pour étudier dans un système synchro-
ne, l’effet des co-infections simultanées ou décalées par
2 virus, même si le comportement des protoplastes- ne

correspond pas aux réactions des tissus in vivo. Les

progrès enregistrés dans la sensibilité des méthodes de
détection et d’analyses biochimiques ont contribue à
une meilleure connaissance des cinétiques de multipli-
cation des virus en présence.
Dans des protoplastes de mésophylle du tabac,

doublement infectés in vitro par le CMV et le TMV, 70
à 80 p. 100 des cellules sont le siège d’une double
infection sans effet antagoniste ni synergique apparent
(OTSUKI & TAKEBE, 1978).

Jusqu’à 95 p. 100 d’infections mixtes ont été obtenues
dans les protoplastes de Nicoliana benthamiana avec un
Nepovirus (RRSV) et un Tobravirus (TRV) (BARKER &

HARRISON, 1977). Cette double infection conduit à une
redistribution des particules sphériques du RRSV qui
s’agrègent sur les bâtonnets du TRV eux-mêmes atta-
chés aux mitochondries. Ce phénomène, spécifique de la
souche du TRV, serait lié à une interaction hydropho-
bique entre virions (HARRISON et al., 1977).
Une double infection des protoplastes peut être égale-

ment observée lorsque 2 souches d’un même virus sont
mises en présence. Lors de l’inoculation simultanée de
2 souches de TMV à des protoplastes de tabac, une
infection double concerne 80 p. 100 des cellules dans
lesquelles, plus de 90 p. 100 des particules virales
contiennent des antigènes des 2 souches (mélange
phénotypique). L’inoculation séquentielle mais quasi
immédiate des 2 souches conduit à la double infection
d’environ 50 p. 100 des protoplastes (OTSUKI & TAKE-

BE, 1978). Toutefois le fait que 2 souches puissent
infecter un même protoplaste n’implique pas que l’in-
fection par une souche n’est pas affectée par l’autre. Au

contraire, les 2 souches de TMV entrent en compétition
durant la réplication et certains protoplastes infectés par
la première souche deviennent réfractaires à l’infection
par la souche challenger (MARCHOUX, 1987).

C. Effets sur la diffusion du virus dans la plante

1. Viru.s du parenchyme

La diffusion systémique d’un virus qui normalement
reste localisé aux feuilles inoculées, est parfois rendue
possible par la présence d’un second virus qui lui, se

généralise.
Ainsi, chez Nicotiana sylvestris, la souche aucuba du

TMV produit des lésions locales nécrotiques restreintes
à quelques feuilles. Or les plantes infectées par un

mélange de cette souche et de la souche commune

(mosaïque systémique) présentent des symptômes systé-
miques de mosaïque et des taches jaunes.
La souche aucuba a été isolée dans ces taches. La

présence de la souche commune facilite donc le mouve-
ment de la souche aucuba à l’intérieur de la plante.
Un autre exemple est celui du PVX qui reste localisé à

31 °C chez le tabac. Si les plantes sont également
infectées par un virus non apparenté : PVY, TMV ou
CMV, alors le PVX se généralise dans la plante. Le
phénomène est lié à une augmentation de la multiplica-
tion du PVX d’un facteur 2 dans les feuilles inoculées

quel que soit l’ordre d’inoculation et d’un facteur 10
dans les feuilles « systémiques » si l’infection est simul-
tanée ou si le PVY est inoculé après le PVX. Les études
ultrastructurales par marquage avec des anticorps fluo-
rescents montrent que les 2 virus se sont multipliés dans
les mêmes cellules. L’augmentation de la quantité de
virions du PVX est liée à un plus grand nombre de
cellules infectées et non à une synthèse accrue par
cellule. La présence du PVY faciliterait donc le mouve-
ment du PVX de cellule à cellule dans la feuille inoculée

(STOUFFER & Ross, 1961 ; CLOSE, 1964).
Chez l’orge, le TMV ne diffuse et ne se multiplie de

façon systémique qu’en présence du BSMV ou du BMV
(HAMILTON & DODDS, 1970 ; HAMILTON & NICHOLS,
1977). Ce phénomène pourrait être lié à la transencap-
sidation de l’ARN du TMV par la protéine capsidiale
du BSMV (DODDS & HAMILTON, 1974). Comme nous le
verrons ensuite, l’activité d’une protéine de transport
codée par un virus assistant peut faciliter la diffusion
d’un virus incapable d’effectuer cette fonction (§ III B).

2. Virus du phloème

Les Luteovirus et les Geminivirus sont inféodés aux
tissus phloémiens de la plante. Ils sont pourtant aptes à
se multiplier dans les protoplastes mésophylliens. Leur
localisation tissulaire résulterait donc de leur incapacité
à passer du phloème aux autres tissus. Or, chez Datura
stramonium, le PLRV normalement localisé dans les
tissus libériens peut s’accumuler dans les cellules paren-
chymateuses lorsque la plante est également infectée par
le PVX (ATASEKOV et al., 1984). Ces résultats ont été
confirmés chez Nicotiana clevelandii où le pourcentage
de protoplastes mésophylliens, infectés par le PLRV

passe de 0,2 p. 100 (infection unique) à 1,4 p. 100 lors-
que les feuilles sont doublement infectées avec le PVY.
Avec la pomme de terre, ce pourcentage demeure nul
dans les 2 cas (BARKER, 1987).
Des observations similaires ont été faites avec un

Geminivirus. Les effets cytopathologiques exercés par le



BGMV sont restreints au phloème quand il est seul et
s’étendent aux autres tissus quand il est associé au TMV
(CARR & KIM, 1983).
Chez l’avoine infectée simultanément par 2 souches de

BYDV, non reliées sérologiquement (MAV et RPV), on
observe que les tissus du xylème normalement insensi-
bles à chacune des souches peuvent être envahis par le
virus (GILL & CHONG, 1981).
Dans tous ces cas, la spécificité tissulaire du virus est

contournée. Comme pour l’assistance des virus de

parenchyme entre eux, l’hypothèse d’une complémenta-
tion de la fonction transport du virus assisté par le virus
assistant est avancée (§ III B).

D. Modification de la gamme d’hôtes

Comme la majorité des pathogènes et particulière-
ment comme les parasites stricts, les virus ont une

gamme d’hôte relativement spécifique. Les phénomènes
d’interférence entre virus suggèrent que l’interaction
entre des motifs structuraux de la capside virale et les
récepteurs cellulaires constitue le stade crucial de l’ino-
culation virale. Ce phénomène peut limiter la gamme
d’hôtes d’un virus dans les tous premiers stades de
l’interaction virus-cellule (MARCHOUX, 1987).
La contribution de la protéine capside, dans le

contrôle de la spécificité d’hôtes, a été étudiée par
réassociation in vitro des protéines et des ARN prove-
nant de virus différents. Dans le cas du BMV, l’encap-
sidation de l’ARN dans la protéine du TMV le rend
inapte à l’infection de l’orge. En revanche, les « hybri-
des » formés de l’ARN du TMV ou du PVX encapsidés
dans la protéine du CV4 conservent leur capacité d’in-
fecter différentes espèces pourtant résistantes à ce virus.
Enfin, dans aucun cas il n’est montré qu’une capside
hétérologue soit capable d’élargir la gamme d’hôtes de
l’ARN encapsidé (ATABEKOV, 1975).
Lorsque le virus ne se réplique que dans les premières

cellules inoculées et ne peut envahir toute la plante, on
est en situation d’infection subliminaire et la plante peut
être considérée comme « non-hôte » (WYATT & KUHN,
1979 ; SULZINSKI & ZAITLIN, 1982). On sait qu’un
certain nombre de virus sont capables de se multiplier
dans des protoplastes d’espèces non-hôtes ou de variétés
résistantes. Par exemple, dans les protoplastes de toma-
tes résistantes au TMV, le gène Tm2 (résistance par
hypersensibilité) ne s’exprime pas alors que le gène Tm 1
(résistance à la multiplication) s’exprime (FRASER &

LOUGHLIN, 1980). Or des tomates Tml préinfectées par
le PVX demeurent résistantes alors que les variétés Tm2

préinfectées par le même virus deviennent sensibles au
TMV. L’accumulation du TMV deviendrait possible
grâce à l’activité d’un facteur de transport codé par le
PVX qui permettrait la diffusion du TMV dans toute la
plante. On peut penser que le gène Tm2 confère la
résistance par blocage du mouvement de cellule à
cellule. La fonction transport du TMV (Cf. § III B) ne
pourrait s’exprimer en présence de ce gène. En revanche,
le fait que les tomates Tm2 deviennent sensibles après
infection par le PVX indiquerait que leur physiologie
pourrait être modifiée et permette ainsi la diffusion du
TMV. Selon cette théorie, une plante non-hôte dont la
résistance à un virus est due au blocage de la fonction
transport peut être infectée de façon systémique par
complémentation de cette fonction par un virus assis-
tant (TALIANSKY et al., 1982c).

Les mêmes auteurs ont également montré que le BMV
normalement non pathogène sur tomate et haricot, le
devient quand il est assisté respectivement par le TMV
(souche systémique) et le DEMV. Un phénomène
comparable est observé dans le cas du TMV assisté du
BSMV chez le blé (TALIaNSKY et al., 1982a). Plus

récemment, WEBER et al. (1985) ont observé que le
CGMMV qui normalement n’infecte pas le chénopode,
se généralise dans la plante, sans produire de symptôme,
en présence du CLSV.
Les mécanismes qui entraînent la modification d’une

gamme d’hôtes en présence d’un autre virus ne sont pas
connus. En plus de l’assistance pour le transport, ce

phénomène pourrait s’expliquer notamment par la déré-
gulation des populations d’ARN de transfert et des
inhibiteurs actifs sur la maturation des produits de
traduction.

E. Modifications des structures nucléoprotéiques

L’assemblage de l’acide nucléique et des protéines
capsides en particules virales apparaît comme un méca-
nisme relativement spécifique puisqu’il n’y a généra-
lement pas encapsidation d’acide nucléique étranger. On
a cependant observé dans les préparations de TMV
jusqu’à 2,5 p. 100 de pseudo-virions contenant de
l’ARN de la plante (SIEGEL, 1971).
Dans les cellules doublement infectées, par 2 virus A

et B, il y a 2 pools de composants présents. Si le

phénomène d’encapsidation n’est pas spécifique, il peut
y avoir production de particules construites avec des
éléments structuraux hétérologues. On peut observer
dans la descendance des particules formées du génome
du virus A et de la capside B. Ce phénomène de tran-
sencapsidation est appelé masquage génotypique total
ou partiel. Dans ce dernier cas le mélange phénotypique
observé est constitué de capsides hétérogènes en propor-
tions très variables ou non de sous-unités protéiques de
A et de B.

L’effet de différents facteurs jouant sur le rapport de
concentration entre les 2 virus et les réassemblages
hétérologues a été étudié in vitro et dépend beaucoup de
la paire de virus en présence (DoDDS & HAtvnLTON,
1976). In vivo, le niveau des interactions dépend aussi du
rapport des composants. La composition des pools
ARN et sous-unités protéiques est nettement influencée
par l’hôte et certains paramètres : les conditions de
croissance de la plante, le rapport des vitesses de-

multiplication des virus, le délai ménagé entre l’inocu-
lation des 2 virus et la durée de l’infection. L’ordre
d’inoculation a une grande importance ; ainsi, lorsque
l’un des virus a une vitesse de multiplication plus rapide,
son inoculation en second favorise l’apparition du
phénomène de mélange phénotypique. L’explication
serait que les phases de maturation de chacun des virus
coïncideraient davantage.

1. Masquage génotypique

Le premier exemple de masquage génotypique résul-
tant de l’infection mixte avec 2 souches a été rapporté
chez les Luteovirus. Les souches A et B de BYDV
diffèrent par une spécificité de vection de certaines

espèces de pucerons et par leurs propriétés sérologiques.



Quand la souche A transmissible par une espèce de
puceron est multipliée chez l’avoine en présence de la
souche B non transmissible, celle-ci est transmise par les
pucerons. Il a été montré en sérologie que cette

transmission pourrait s’expliquer par le fait que l’AFtN
de la souche B a été partiellement ou totalement encap-
sidé par la protéine manteau de la souche A (Rocnow,
1970).
Des masquages génotypiques peuvent également

survenir entre virus non apparentés, de même morpho-
logie mais de taille différente. Chez l’orge, une partie de
l’ARN du TMV (Tobamovirus) est encapsidée par la
protéine du BSMV (Hordéivirus). C’est dans les parties
de la plante où la synthèse de l’ARN du TMV est la p:.us
grande, que ce phénomène est le plus fréquent (DODDS
& HAMILTON, 1974).
Egalement chez l’orge doublement infectée par 2 virus

de morphologie différente, on met en évidence qu’une
petite partie de l’ARN du BSMV (bâtonnets) est

protégée par la capside du BMV (sphérique). La non-
réciprocité du phénomène s’expliquerait par une forte
synthèse de l’ARN et par conséquent de la capside du
BMV par rapport à celle du BSMV (PETERSON &

BRAKKE, 1973). Citons aussi le cas du viroïde PSTV qui
peut être encapsidé in vivo par le VTMV (FItANCtcI et
al., 1986).

Il faut remarquer qu’un certain nombre d’infections
mixtes ne conduisent pas à des structures nucléopro-
téiques hétérologues apparentes (TMV + PVX ou PVX
+ PVY, KASSANIS & CONTI, 1971 ; GOODMAN & Ross,
1974c ; TMV et CMV ou TMV et TNV, KASSANIS &

CONTI, 1971). L’accroissement de la diffusion de l’un de
ces virus en présence d’un second, présenté au § II C’.1,
ne semble donc pas résulter dans ces cas-là de la
constitution de particules mixtes.
In vitro, certaines associations acide nucléique-

protéine capsidiale peuvent, notamment en absence du
composant homologue, aboutir à des encapsidations
hétérologues en particulier pour des couples chez

lesquels le phénomène n’est pas observé in vivo

(GOODMAN & Ross, 1974b). Des expériences de compé-
tition in vitro entre ARN et protéines capsidiales homo-
logues et hétérologues permettaient de définir la proba-
bilité d’existence de nucléoprotéines à génome
partiellement ou complètement masqué in vivo. Dans la
cellule, les sites de multiplication et de maturation de
2 virus devront probablement être communs ou très

proches pour que des nucléoprotéines mixtes apparais-
sent.

D’autres exemples de génomes partiellement ou tota-
lement masqués seront abordés à propos des souches
défectives pour la capside, des virus à génome divisé et
des satellites de virus.

2. Mélanges phénotypiques ou chimères capsidique.s

La formation de particules à capside chimérique n’est
connue qu’entre 2 virus apparentés. Le phénotype de ces
particules apparaîtra selon différents critères (sérologïe,
migration électrophorétique) de façons plus ou moins
intermédiaires entre ceux des 2 virus parentaux.
L’inoculation simultanée ou décalée de 2 souches de

TMV, soit sur des feuilles de tabac, soit dans des

protoplastes du mésophylle, aboutit fréquemment à des

infections mixtes montrant des mélanges phénotypi-
ques. Les tests sérologiques, utilisant chacun des anti-
sérums spécifiques, mettent en évidence la formation de
particules à capside hétérogène qui réagissent avec l’un
et l’autre des anti-sérums (SKOTNICKi et al., 1976-1977 ;
OTSUKI BC TAKEBE, 1978).
L’immuno-électromicroscopie s’est révélée aussi une

méthode de choix pour mettre en évidence l’encapsida-
tion hétérogène de 2 Potyvirus de Solanacées infectant
le piment (DELECOLLE et al., 1984).

F. Assistance à la vection

Dans les conditions naturelles d’infections mixtes
chacun des virus est probablement acquis et transmis de
façon indépendante. Cependant, des exemples de plus
en plus nombreux montrent que la transmission de l’un
des virus dépend de la présence d’un autre virus ou de
son produit. Des exemples de transmission dépendante
sont connus chez les virus transmis selon les modes non

persistant, semi-persistant et persistant ou circulant.

1. Virus non persistants

L’assistance à la vection, entre virus différents ou
entre souches d’un même virus, n’est connue, jusque-là,
qu’en présence d’un Potyvirus. Chez les virus de ce

groupe, une protéine ou facteur assistant (FA) produit
dans la plante infectée, est nécessaire pour que le virus
soit transmissible par les pucerons. Certains isolats

perdent la faculté de produire le FA et ne peuvent plus
être transmis de façon indépendante par les pucerons. Il
s’agit donc de souches déficientes dont les possibilités de
complémentation seront examinées plus en détail au
§ III C.

2. Virus semi-persistants

Un exemple de dépendance des virus de ce groupe est
connu chez les Ombellifères. La transmission selon le
mode semi-persistant du PYFV par le puceron, Cava-
riella aegopodii nécessite la présence de l’AYV. Le
PYFV peut être acquis soit simultanément avec l’AYV
dans une plante co-infectée soit postérieurement à l’ac-
quisition du virus assistant. En préparation purifiée, le
PYFV est acquis sur membrane uniquement si les

pucerons sont déjà porteurs de l’AYV (ELNAGAR &

MURANT, 1976a, b). Un autre clostérovirus des Ombel-
lifères, l’HLV est dépendant pour sa transmission par
C. aegopodü d’un virus assistant présent naturellement
chez Heracleum sphondylium. Par contre, l’AYV ne peut
assister la transmission de l’HLV (BEM & MURANT,
1980).
Les mécanismes d’assistance de la transmission des

virus semi-persistants ne sont pas totalement connus ; ils
semblent reposer pour l’HLV sur une action structurelle
de la protéine capsidiale du virus assistant.

3. Virus persistants 
,

Avec ce groupe de virus, virus assistant et virus

dépendant doivent être acquis simultanément pour
réussir la transmission de ce dernier.



Le premier exemple décrit de transmission dépen-
dante a été le BYDV. La souche MAV transmise par
Macrosiphum avenae (et d’autres espèces de pucerons)
n’est pas transmissible par Rhopalisiphum padi alors que
le RPV transmis par R. padi (et d’autres espèces de
pucerons) n’est pas transmis par M. avenae. Le résultat
de l’infection mixte MAV + RPV est que la souche de
MAV devient transmissible par R. padi (RocHow, 1970,
1975). Des observations similaires ont été étendues à
d’autres isolats de BYDV (Rocnow & GILL, 1978).
Un autre groupe de virus persistants, dépendants

pour leur transmission, est constitué par les associations
de 2 virus appartenant à des taxons très éloignés, diffé-
rents par leurs propriétés physiques, la spécificité tissu-
laire, la transmission par les insectes. Les exemples
décrits concernent des virus dépendants transmissibles
mécaniquement mais dont la transmission aphidienne
nécessite la présence d’un virus assistant qui appartient
généralement au groupe des Lutéovirus. La maladie
complexe du tabac « Tobacco rosette » est formée de
l’association du TMotV assisté du « Tobacco vein

distorting virus » transmis par Myzus persicae selon le
mode persistant (SMITH, 1946).
Une grave maladie des carottes, répandue dans le

monde entier, appelée « Carrot mottley dwarf » résulte
de l’infection par le CMotV (transmissible mécanique-
ment) assisté pour sa transmission aphidienne (Cava-
riella aegopodii) par le CRLV (non transmissible méca-
niquement) (WATSON & SERJEANT, 1964). Deux autres
complexes de ce type ont été décrits en Afrique sur
arachide et tabac, ce sont les « Groundnut rosette »

(HULL & ADAMS, 1968) et « Tobacco yellow vein disea-
se » (ADAMS & HULL, 1972).
Enfin la maladie « Lettuce speckles » présente en

Californie sur laitue, betterave et épinard est liée à
l’association du virus du même nom et du BWYV. Le

premier est le virus dépendant, le second, le virus
assistant de la transmission par Myzus persicae (FALK et
al., 1979).
La maladie du haricot « Bean yellow vein-banding »

décrite en Angleterre, est un autre exemple intéressant.
Elle est due au virus du même nom qui est dépendant
pour sa transmission par Acyrthosiphon pisum du

PEMV, virus transmis seul sous le mode persistant mais
qui n’est pas un Lutéovirus. Cependant, le Pea (bean)
leaf roll, membre de ce groupe, est un virus assistant
efficace (COCKBAIN, 1978).
L’étude des mécanismes de transmission des virus par

les pucerons selon le mode persistant a mis en évidence
le rôle primordial et spécifique de la protéine capsidiale.
Nous avons vu que le phénomène d’assistance, entre

isolats du BYDV s’expliquait par un mécanisme de
transencapsidation partielle ou totale (ROCHOW, 1970).
Il semble que ces mêmes mécanismes d’encapsidation
hétérologue et de réciprocité entre les sites de reconnais-
sance sur la protéine capsidiale et les membranes des
glandes salivaires pourraient intervenir dans la
transmission dépendante des complexes de virus persis-
tants (ADAMS & HULL, 1972 ; ELNAGAR & MURANT,
1978 ; FALK et al., 1979 ; MURANT et al., 1985).
Le phénomène d’assistance pour la vection a des

conséquences vitales évidentes pour le virus ou la souche
dépendante. Cette réussite pourrait en revanche avoir

des conséquences négatives sur la dissémination du
virus assistant dont le FA ou les protéines capsidiales
sont en quelque sorte détournées.

G. Discussion

Les infections mixtes d’une plante par 2 ou plusieurs
virus sont fréquentes dans la nature et grâce aux progrès
des méthodes de caractérisation, l’étude étiologique de
nouvelles ou même d’anciennes maladies, révèle parfois
la présence d’un complexe viral. Les infections mixtes
peuvent être désavantageuses pour la plante lorsque
l’association des 2 virus est synergique. Par des méca-
nismes encore inconnus, la réplication, la diffusion des
virus et l’effet pathogène sur la plante sont alors plus
grands que la somme des infections uniques. Les infec-
tions complexes peuvent avoir un effet quantitatif sur le
développement de l’épidémie puisque les probabilités de
transmission, notamment par les insectes vecteurs,
peuvent être augmentées.
L’étude des interactions structurales entre virus infec-

tant la même plante a montré que l’ARN de l’un peut
être encapsidé totalement ou partiellement dans la

protéine capsidiale de l’autre. La constitution de cette
particule mixte a parfois pour conséquences de permet-
tre à l’un des virus d’infecter une espèce non-hôte, de
diffuser dans des tissus nouveaux ou d’être transmis par
une espèce d’insecte normalement non vectrice pour lui.
Il s’agit notamment de certains virus transmis selon le
mode persistant ou semi-persistant, et l’étude de ces

complexes viraux a permis de confirmer le rôle primor-
dial de la protéine capsidiale dans la vection spécifique
de ces virus par les pucerons. Au contraire, la transmis-
sion de certains groupes de virus non persistants est sous
la dépendance d’un facteur assistant dont nous parle-
rons au § suivant.
L’étude des interactions structurales entre virus

présente aussi un intérêt taxonomique puisque nous
avons vu que seuls les virus apparentés, ou les souches
d’un même virus, sont en mesure de produire des

capsides hétérogènes ou des mélanges phénotypiques.
On peut imaginer que les degrés de parenté entre virus
puissent être estimés par des mesures quantitatives du
phénomène. Par exemple, en immunoélectromicrosco-
pie, on noterait la proportion de particules hétérogènes
dans les extraits de plantes doublement infectées dans
des conditions contrôlées.
Les études histologiques et cytologiques des infections

mixtes apportent des informations sur les mécanismes
de restriction tissulaire et sur les sites de synthèse et
d’assemblage des virus. Nous avons vu également un
exemple où les études ultrastructurales de complexes de
virus peuvent être utilisées pour la discrimination de
virus apparentés.
Les interactions structurales entre virus rapportées ici

ne concernent que des échanges ou des constructions
momentanées de protéines capsidiales ; elles ne sont
donc pas héréditaires. Même dans les cas de masquage
génomique, le génome n’est que physiquement caché, il
conserve, inchangées, toutes ses propriétés héréditaires
essentielles.

III. COMPLÉMENTATION DE SOUCHES
DÉFECTIVES D’UN VIRUS

Les virus sont défectifs quand ils ont perdu l’une de
leurs fonctions essentielles pour leur conservation,



autrement dit quand l’un de leurs gènes ne permet pas
la synthèse de la protéine normalement codée. Des vürus
défectifs existent dans la nature, ils doivent leur survie à
un virus assistant dont ils sont totalement dépendants
(§ V). Dans ce chapitre, nous parlerons des mutants
défectifs artificiels, généralement obtenus après traite-
ment par l’acide nitreux, et de certains variants naturels
qui ont perdu la faculté d’être transmis par leur vecteur.
Leur défectivité peut être conditionnelle : ainsi les

mutants thermosensibles (ts) ont un comportement
« sauvage » à température permissive. La fonction
défective d’un mutant peut être également compensée en
présence d’une souche sauvage (complémentation
simple) ou d’un mutant défectif pour une autre fonction
(complémentation double ou réciproque). Quelles sont
les fonctions concernées par ce type d’interaction géné-
tique entre virus ?

A. Encapsidation

De nombreux mutants artificiels du TMV ne forment

pas de virions complets à température élevée, soit que la
protéine capsidiale n’est pas synthétisée, soit que celle-ci
n’a pas de configuration native à température supra-
optimale. Si, en plus du mutant ts, les plantes sont
co-infectées avec une souche sauvage, même éloignée
sérologiquement, alors une partie des nucléoprotéines
formées sont constituées de l’ARN du mutant ts et de la

capside de la souche normale (SARKAR, 1969 ; ATA,sE-
Kov et al., 1970 ; KASSarrrs & BASTOW, 1971 , KASSarrrs
& CONTI, 1971).
On retrouve donc le phénomène de masquage du

génome rencontré dans les interactions entre virus

complets. Ici, la formation des particules à génome
masqué résulte du fait que 2 sortes d’ARN sont en

présence d’une seule sorte de protéine capsidiale fonc-
tionnelle.

L’infection mixte de 2 souches normales de TMV
conduit beaucoup plus rarement à la formation de

particules ARN-capside hétérologues (ATABEKOVA et
al., 1975).
La souche sauvage se comporte en virus assistant

puisqu’elle rend stable les mutants structurellement
défectifs qui, sans son concours, seraient sous forme
d’ARN libre très instable.

L’interaction entre mutant ts et souche sauvage a été
étudiée avec le modèle CCMV/protoplastes de Vigna. A
35 °C lorsqu’il est seul, le mutant ts se réplique active-
ment mais il n’y a pas production de protéine capsidi,ale.
En présence de la souche sauvage, il y a formation dans
90 p. 100 des cas de virions formés de l’ARN ts protégé
par la capside de type sauvage. On sait que le CCMV est
un virus à génome divisé (cf. § IV) dont l’ARN-3 code
pour la synthèse de la capside (BANCROFT & LANE,
1973). La conservation du caractère ts, dans la descen-
dance des virions formés dans les protoplastes cultivés à
35 °C (mais également à 25 °C), résulte probablement du
fait que l’ARN-3 ts est davantage encapsidé que l’ARN-
3 de la souche sauvage (DawsoN et al., 1975 ; Daw soN
& WaTTS, 1979).
La survie du CCMV-ts à 35 °C ne peut être assurée

par le BMV virus du même groupe dont les ARN sont

pourtant aptes à former un pseudo-recombinant in
vitro. Cette situation résulterait de la dominance du

BMV qui empêche la synthèse des ARN infectieux du
CCMV même si celui-ci est une souche normale et que
l’on se place à 25 °C. On ne met pas non plus en
évidence une encapsidation de l’ARN du BMV dans la
protéine manteau du CCMV (WATTS & DAWSON, 1980 ;
SaKal et al., 1983).
Signalons aussi que la complémentation des mutants

ts n’est pas toujours possible. Ainsi, le mutant Ni 2519
du TMV ne peut être complémenté à température non
permissive par la souche sauvage qui apporte pourtant
des sous-unités capsidiales fonctionnelles. Chez ce

mutant, la non-formation de particules ne dépendrait
pas d’une protéine capsidiale déficiente mais probable-
ment plutôt des propriétés structurelles des molécules
d’ARN elles-mêmes (TALIANSKY et al., 1982a).

B. Diffusion et transport du virus

Certains auteurs, dont ceux mentionnés ci-après,
pensent que la diffusion de cellule à cellule et le trans-
port à plus grande distance représentent une ou des
fonctions codées par le virus.

Par des expériences de transfert thermique, il a été
montré que le mutant Ni 2519 du TMV est également
déficient pour cette fonction à température non permis-
sive. Il peut être complémenté par une souche normale
mais le fait qu’il soit défectif pour 2 fonctions rend

l’interprétation des résultats délicats (TaLta,NSrcY et al.,
1982a). Le mutant LSl du même virus, lui, se multiplie
normalement, à température non permissive, dans les
cellules mais il ne diffuse pas dans les tissus voisins

(NISHIGUCHI et al., 1978). En revanche, si la plante est
préinfectée par une souche thermorésistante (tr), on met
en évidence par immunofluorescence un mouvement de
LS1 de cellules à cellules dans les tissus de tabac. Le
résultat est étendu au niveau du passage dans les feuilles
supérieures. LS 1 peut migrer dans les vaisseaux conduc-
teurs mais il y reste confiné s’il est seul. Si les feuilles

supérieures ont été préinfectées par une souche tr, il y a
pénétration de LSI dans les tissus du mésophylle. Plus
étonnant est le fait qu’un virus systémique appartenant
à un autre groupe (Potexvirus) comme le PVX peut
également « assister » le mutant LS1 (TAr.IANSKY et al.,
1982b).
Pour expliquer ces phénomènes, ces auteurs ont

avancé, 2 groupes d’hypothèses :
1. Dans la plante, les membranes et parois cellulaires

constituent des barrières interférant avec le mouvement
du virus de cellule à cellule. Un virus hôte de cette plante
serait capable de modifier certaines structures cellulai-
res, par exemple en augmentant la taille et ou le nombre
de plasmodesmes fonctionnels entre cellules infectées et
cellules saines voisines. Ces modifications ne seraient
utilisables que par certains virus ou groupes de virus
(SHALLA et al., 1982 ; SuLZirrsKi & ZAITLIN, 1982).

2. Il y aurait formation d’un complexe de l’ARN du
mutant ts avec une protéine codée par la souche tr qui
permettrait le mouvement du virus de cellule à cellule.

On sait que les capsides de la souche sauvage L et du
mutant LS1 sont identiques. L’analyse comparée des
produits de traduction in vitro ne montre pas de diffé-
rences au niveau des peptides 130 et 165 kd. En revan-



che la protéine 30 kd du mutant ts révèle une substitu-
tion (proline ! sérine) par rapport à la protéine
synthétisée par la souche tr. Cette petite protéine qui
n’est pas impliquée dans la réplication pourrait donc
jouer un rôle dans le passage du virus de cellule à cellule
(LEONARD & ZAITLIrr, 1982 ; OHNO et al., 1983).

Il a été mis en évidence dans les cellules infectées par
le TMV, des nucléoprotéines spécifiques du virus

(vRNP) différentes des particules matures par la struc-
ture, la densité et la sensibilité à la ribonucléase

(DOROKHOV et al., 1983).
Ces auteurs ont étudié 2 groupes de mutants afin de

montrer s’il y a corrélation entre la formation des vRNP

(constituées des ARN génomiques et subgénomiques, de
la protéine 30 kd et de la protéine capsidiale sous une
forme particulière) et la diffusion du virus dans la plante
infectée. Les mutants du premier groupe tel que Ni 118 8
comportent une mutation ts sur le gène-capside mais
sont capables de diffuser dans la plante à température
non permissive (tr-transport). Les mutants du second
groupe (Ni 2519 et LS1) ne migrent pas dans la plante à
température restrictive (ts-transport). L’étude montre
que les vRNP sont produits à température restrictive
par les mutants tr-transport et non par les mutants

ts-transport. En revanche ceux-ci produisent des vRNP
à température permissive.

L’infection simultanée d’une plante avec les mutants
Ni 118 et LS1 à température non permissive se traduit
aussi par le transport à longue distance et la production
de vRNP caractéristiques des 2 mutants (complémenta-
tion réciproque). Ces résultats suggèrent que les vRNP
sont un nouveau groupe de particules de type informo-
some codées par le virus et qui jouent un rôle dans la
migration de cellule à cellule et le transport du virus à
plus longue distance (DoROKHOV et al., 1984). Plus
récemment le rôle possible de la protéine 32 kd de
l’AIMV pour faciliter le transport du virus de cellule à
cellule a été appuyé par la démonstration de sa locali-
sation dans les parois cellulaires du tabac (GODEFROY-
COLBURN et al., 1986).

C. Acquisition et transmission par les vecteurs

Certains isolats de Potyvirus peuvent être acquis et
transmis par les pucerons, selon le mode non persistant,
seulement si la plante source est également infectée par
une souche commune normalement transmise (KASSA-
Nis, 1961). En fait, pour que ces isolats deviennent

transmissibles, il suffit que les pucerons aient d’abord
fait des piqûres d’épreuve sur une plante infectée par
une souche transmissible du PVY (KASSANIS & GomEa,
1971 a).
On a montré que les pucerons ne peuvent acquérir le

PVY purifié au travers d’une membrane que si la

préparation renferme un extrait de feuilles infectées par
le PVY et pourtant débarrassé de toute particule virale.
L’existence d’un facteur assistant (FA) nécessaire à la
transmission aphidienne a donc été suspectée (KASSANIS
& GOVIER, 1971b). Par la suite, ce FA produit dans la
plante infectée par le PVY a été purifié et ajouté à la
préparation ; il permet la transmission du virus par les
pucerons (GomER & KASSANIS, 1974a, b). Le FA
favoriserait l’attachement des particules aux sites spéci-
fiques des stylets du puceron vecteur (GoviER et al.,

1977). Les FA du PVY et TVMV ont été purifiés : ce
sont des protéines actives sous la forme dimère et d’une
masse moléculaire voisine de 50 kd x 2 (THORNBURY et

al., 1985).
Le FA a été identifié sérologiquement à une protéine

produite lors de la traduction in vitro de l’ARN de
certains Potyvirus. Ceci suggère que le FA est codé au
moins en partie par le virus (HELMANN et al., 1982 ;
THORNBURY & PIRONE, 1983).
Des études ont été faites sur la spécificité du FA pour

la vection de différents potyvirus purifiés et acquis par
les pucerons sur membrane. Certains FA ont une

spécificité très étroite et n’assistent la vection que du seul
virus homologue. D’autres, au contraire, ont une plus
large gamme d’activité ; ainsi, le FA-PVY assiste la
transmission de plusieurs virus des Solanacées (PVC,
PAMV, KASSANIS & GoviER, 1971b) mais également
celle du TuMV (Crucifères) et du MDMV (Graminées)
(GovIER et al., 1977; SIMONS, 1976 ; RACCAH et al.,
1984). Inversement, un virus peut n’être transmis qu’en
présence du FA homologue ou, au contraire, il peut être
assisté par des FA différents.

Ainsi, le TuMV peut être assisté par les FA du PVY et
du WMV (Cucurbitacées) alors que la transmission
effective du PVY est assurée, à un niveau plus faible
cependant, par les FA du BYMV (haricot) et du PRSV
(Cucurbitacées) mais pas après acquisition préalable des
FA du TuMV (Crucifères) ou du WMV (Cucurbitacées)
(SAKO & OGATA, 1981 ; PIRONE, l9gl ; RACCAH et ai.,
1984).
L’étude des combinaisons entre 3 virus des Cucurbi-

tacées a permis de mettre en évidence des différences
quantitatives dans les degrés d’assistance entre FA et
virus homologues ou hétérologues (LECOQ & PITRAT,
1985).
Signalons, enfin, que les tentatives d’utilisation de

plantes infectées par un potyvirus comme source de FA
pour réussir la transmission par pucerons de virus

éloignés non transmissibles (CMV, CaMV, TMV), ont
échoué (GOVIER & KASSANIS, 1974b. PIRONE, 1977).
La transmission du CaMV par les pucerons, selon le

mode non persistant, nécessite aussi la présence d’un FA
synthétisé dans les feuilles infectées. La transmission
d’un isolat non transmissible peut être assurée par
l’acquisition préalable ou simultanée du FA d’un isolat
transmissible (LuNG & PIRONE, 1974). La synthèse du
FA qui est donc sous la dépendance de l’ADN viral, est
dirigée par la région II de la molécule circulaire de
l’ADN du CaMV (ARMOUR et al., 1983).

D. Discussion

Chez un hôte commun, la fonction défective d’un
mutant artificiel ou d’un variant naturel peut être

complémentée, dans certains cas, par la souche sauvage
ou par un variant défectif pour une autre fonction. Ces

complémentations peuvent porter sur plusieurs
protéines codées par le génome viral et dont les fonc-
tions sont connues : capside, protéine de diffusion dans
la plante, facteur assistant pour l’acquisition et la
transmission de certains virus selon le mode non persis-
tant.

Des recombinaisons génétiques ont été envisagées
pour expliquer l’apparition d’une « nouvelle » souche



chez une plante co-infectée par 2 souches d’un virus à
génome simple (TMV : SUKHOV, 1956 ; PVY : WATSON,
1960 ; PVX : THOMSON, 1961b). Cette hypothèse n’a pu
être vérifiée. En revanche, la même observation effectuée
avec 2 souches du TSWV (BEST, 1968) pourrait s’expli-
quer par un réassortiment des molécules d’ARN de ce
virus classé maintenant parmi les virus à génome frag-
menté (Van DEN HURK et al., 1977). Une nouvelle
souche issue de la combinaison de 2 souches parentales
peut être aussi la conséquence de pseudo-
recombinaisons entre virus à génome divisé.

IV. INTERACTIONS ENTRE COMPOSANTS
DES VIRUS À GÉNOME DIVISÉ

A. Généralités

L’activité infectieuse d’un nombre important de virus
végétaux ne s’exprime, dans la plante ou dans les

protoplastes, que par la combinaison de plusieurs
espèces de molécules d’ARN distinctes par leurs masses
moléculaires et qui codent pour des composants essen-
tiels pour la réplication.
Associés à ces ARN génomiques, on rencontre

fréquemment des ARN sub-génomiques de plus petite
taille. S’ils sont absents de l’inoculum, ils réapparaîtront
dans la descendance. On connaît actuellement près de
50 virus végétaux à génome divisé bi- ou tri-partite. Ces
virus appartiennent à au moins 12 groupes dont 8 sont
à particules parasphériques. Les virus à génome divisé
ont fait l’objet de nombreuses mises au point (Van
VLOTEN-DOTING & JASPARS, 1977; BRUENING, 1977; §
REIJNDERS, 1978 ; FRANCKI et al., 1987). Nous nous
bornerons ici à la présentation des aspects biologiques
principaux et récents de l’interaction entre ARN gémo-
miques.

B. Quelques exemples

1. Virus à génome bipartite

Le TRV est le premier virus connu pour avoir un
génome réparti dans 2 classes de particules : bâtonnets
longs instables et bâtonnets courts stables. On a

démontré que l’ARN des premiers code pour des

composants essentiels de la réplication dont sont

dépourvues les particules courtes. Réciproquement,
l’ARN de ces dernières porte l’information pour la

synthèse de la protéine capside qui fait défaut à l’ARN
de grande taille.
On retrouve un système de complémentation compa-

rable chez les Népovirus et les Comovirus puisque
l’ARN-1, le plus grand, porte toutes les fonctions virales
à l’exception du gène pour la capside. Celui-ci est porté
par l’ARN-2 qui comporte également des informations
indispensables au mouvement du virus dans la plante
(RESELMAN et al., 1982).

2. Virus à génome tripartite

Le génome de l’AIMV est réparti dans 3 classes de
nucléoprotéines (lourde - moyenne - légère). L’associa-

tion de ces 3 types de particules est infectieuse mais
curieusement l’association des ARN correspondants
(ARN 1-2 et 3) ne l’est pas. Cette combinaison d’ARN
devient infectieuse si on lui ajoute la protéine capside ou
l’ARN-4.

L’inoculation chez le tabac d’une combinaison des

ARN (1 + 2 + 3) d’une souche d’AIMV et de l’ARN-4
d’une autre souche, entraîne la production de virions
dont la capside est caractéristique de la souche ayant
fourni les ARN 1 + 2 + 3. On sait depuis, que le gène
capside est porté par l’ARN-3 et que l’ARN-4 est une
copie partielle de cet ARN génomique.
La protéine-capsidiale ou l’ARN-4 qui code pour

cette protéine, permettrait l’amorce de la réplication des
ARN génomiques et aurait une fonction de régulation
sur la traduction de ces ARN (Van VLOTEN-DOTING,
1978).
Le groupe des Ilarvirus présente une organisation

génétique semblable à celle de l’AIMV (Van VLOTEN-
DOTING & JASPARS, 1977). Les Bromovirus et les Cucu-
movirus ont également un génome tripartite dont

l’organisation présente de grandes analogies avec celui
de l’AIMV. Ainsi, le gène-capside présent sur l’ARN-3
est redondant sur l’ARN-4. La différence est que le

pouvoir infectieux des 3 ARN génomiques des Bromo-
et Cucumovirus s’exprime même en absence de l’ARN-4
ou de la protéine capsidiale qui ne serait donc pas
nécessaire ici pour que la réplication ait lieu (BANCROFT
& LANE, 1973 ; LOT et al., 1974).

C. Interactions entre ARN appartenant à des souches
différentes d’un même virus

Dans la plupart des systèmes, la combinaison in vitro
des ARN génomiques appartenant à des souches diffé-
rentes d’une même « espèce » virale, a permis d’obtenir
des pseudo-recombinants infectieux. Cependant, toutes
les combinaisons entre souches ne sont pas toujours
réalisables : TRV, FROST et al., 1967 ; CPMV, DE JAGER
& Van KAMMEN, 1970 ; TBRV, RANDLES et aL, 1977.
Les résultats positifs ont d’abord confirmé la nature
divisée des génomes, puis permis d’aborder la localisa-
tion sur l’un (et) ou l’autre ARN, du ou des « gènes »
responsables d’un caractère particulier à l’une ou l’autre
des souches parentales. Les propriétés suivantes ont été
étudiées : synthèse, propriétés physico-chimiques et

sérologiques de la protéine capsidiale et des nucléopro-
téines, symptômes chez certains hôtes, altération des
chloroplastes, capacité de multiplication à température
basse ou élevée, proportion relative des composants
ARN ou nucléoprotéiques, sensibilité à la cyclohéxi-
mide, synthèse de la protéine liée à l’extrémité 5’,
transmissibilité par pucerons et nématodes, aptitude à la
prémunition et&mdash; en liaison avec le § suivant -aptitude
à assister un ARN satellite (Cucumovirus : Mossop &

FRANCKI, 1979b ; TBRV : MURANT & MAYO, 1982).
Soulignons que certaines caractéristiques, notamment

en rapport avec la symptomatologie, apparaissent liées
à la coopération de « gènes » situés sur 2 classes d’ARN
génomiques. L’association de ces 2 classes, issues
chacune d’une souche différente, peut entraîner l’appa-
rition d’une « nouvelle » souche induisant un symptôme
nouveau par rapport aux souches parentales (MAR-
CHOUX et al., 1974).



D. Interactions entre ARN appartenant à des virus appa-
rentés

Quelques pseudo-recombinants viables ont été obte-
nus par combinaison d’ARN génomiques provenant de
2 virus du même groupe. Il n’y a pas toujours récipro-
cité ; ainsi, chez les Bromovirus, l’ARN-3 du CCMV
complémente les ARN (1 + 2) du BMV (BANCROFT,
1972). Chez les Cucumovirus, l’ARN-3 du CMV

complémente les ARN (1 + 2) du TAV et inversement
(HABILI & FRArrcKr, 1974) ; l’ARN-3 du CMV complé-
mente aussi les ARN (1 + 2) du PSV (MARCHOux et
al., 1975). On comprend que, dans ces cas, il y aura un

phénomène de masquage génotypique partiel car les
ARN (1 + 2) d’un virus seront encapsidés dans la

protéine capside de l’autre virus, puisque celle-ci est

codée par l’ARN-3. En revanche, les ARN 1 ou 2 du
CMV ne sont pas échangeables avec leurs homologues
du TAV et réciproquement (RAO & FRANCKI, 1981).
L’ARN-4 de plusieurs Ilarvirus active les ARN géno-
miques hétérologues (GONSALVES & FULTON, 1977) et il
y a équivalence entre la protéine capside de l’AIMV et
celle de plusieurs Ilarvirus (Van VLOTEN-DOTING, 1975 ;
GONSALVES & GARNSEY, 1975). Ces protéines n’ont
pourtant aucune homologie de séquences (ZUIDEMA &
JASPARS, 1985).

E. Discussion

Au plan évolutif, les virus à génome multipartite
devraient être désavantagés puisque la probabilité de
réussite de l’infection est théoriquement réduite par la
nécessité de la coopération de 2 ou plusieurs particules.
En fait, les virus à génome divisé sont transmis sans
grande difficulté majeure par des vecteurs variés (puce-
rons, thrips, nématodes, champignons, graines, etc...)
qui introduisent probablement les différentes particules
simultanément dans la cellule.
On a donc pensé au contraire que les virus à génome

multipartite avaient un avantage sélectif apporté par
une nouvelle source de variation : les pseudorecombi-
naisons naturelles entre populations. En fait, ce

phénomène ne semble pas avoir une grande importance
dans la nature, peut-être en raison du fait qu’il nécessite
une inoculation simultanée des composants complémen-
taires appartenant pour le moins à 2 populations. Dans
un certain nombre de cas, la plante source renferme une
population dominante ; aussi l’acquisition de 2 ou

plusieurs souches par le vecteur est plus probable par
des prises de nourritures successives chez des hôtes
infectés par des génotypes différents.
D’autre part, on sait que les facteurs qui apparaissent

importants pour la survie des virus sont l’étendue de la
gamme d’hôtes, l’adaptation à la transmission par les
vecteurs, une grande vitesse d’invasion des tissus et une
forte production de virions chez les hôtes, sans déclen-
cher une réaction nécrotique létale. La variabilité de ces
caractéristiques serait plus grande chez les virus à

génome divisé (REIJNDERS, 1978). En fait, une compa-
raison globale de ces caractéristiques avec celles des
virus à génome monopartite ne montre aucune supé-
riorité objective des différents groupes de virus à

génome multipartite (FuLTOrr, 1980).
Il a été suggéré aussi que l’information génétique

nécessaire à un virus pouvait être trop importante pour

une seule particule dont la taille et la forme sont limitées
par des contraintes géométriques et physicochimiques.
Ceci serait particulièrement vrai pour les virus paras-
phériques qui représentent une grande partie des virus à
génome divisé. D’autre part, les particules plus petites
pourraient être avantagées pour la migration dans les
tissus de la plante (FULTON, 1980).
Actuellement, il semble plutôt que l’avantage des

virus à génome divisé se situerait au niveau des interac-
tions avec l’hôte. La fragmentation du génome pourrait
être une adaptation à la machinerie des cellules végé-
tales qui ne traduit que le premier cistron en 5’ dans un
message polycistronique. Certains ARN des virus à

génome multipartite pourraient représenter des ARNm
monocistroniques encapsidés séparément. Pour un virus
il serait avantageux d’avoir un génome permettant la
traduction simultanée de plusieurs gènes ou la traduc-
tion préférentielle dans le temps, de certains gènes qui
dirigent la synthèse des protéines précoces indispensa-
bles à la réplication (CPMV, GOLDBACH et al., 1980).
Des sites préférentiels correspondant à des fonctions
vitales pourraient également jouer un rôle. Ainsi, dans
les protoplastes de tabac, la vitesse de synthèse des
particules du TRV est différente selon qu’elles sont

longues ou courtes. Presque toutes les particules longues
sont associées avec les mitochondries et après les

premières heures d’infection, les particules courtes sont
en majorité libres dans le cytoplasme (HARRISON et al.,
1976).
Au plan pratique, plusieurs laboratoires envisagent

l’exploitation par génie génétique de la nature divisée du
génome pour lutter contre les virus. On espère que
l’expression globale des ARN génomiques pourrait être
inhibée par le blocage de l’expression d’un des frag-
ments de ce génome. Différents travaux indiquent que
dans le phénomène de prémunition entre souches, la

protéine capside de la souche prémunisante peut jouer
un rôle décisif (MARCHOUX, 1987). La production de
cette capside par la plante pourrait constituer une
méthode efficace pour inhiber l’infection par le virus.
L’insertion de l’ADNc du gène-capside du TMV dans le
génome du tabac a protégé temporairement la plante de
l’infection par ce virus (ABEL et al., 1986). La multipli-
cation du virus est inhibée (NELSON et al., 1987). Les
travaux sont actuellement étendus à certains virus à

génome divisé (CMV, TBRV par exemple) qui ont
l’avantage de produire et d’encapsider un ARN subgé-
nomique portant le seul gène-capside.

V. ASSISTANCE DES VIRUS
ET ARN SATELLITES

A. Définitions

Le terme virus satellite a été utilisé la première fois
pour décrire le petit virus (STNV) associé naturellement
au TNV et dont il dépend totalement pour sa multipli-
cation et sa survie (Knssarris, 1962).
Depuis, chez un nombre croissant de virus végétaux,

des molécules d’ARN, généralement de petite taille, ont
été mises en évidence. Elles sont dépendantes d’un virus
assistant pour leur réplication et ne présentent aucune



homologie ou, au plus, des homologies limitées de

séquence avec le ou les ARN génomique(s) de celui-ci.
Cette particularité oppose donc les satellites aux ARN
défectifs, ARN génomiques fragmentés et ARN subgé-
nomiques mais, les uns comme les autres, ont perdu une
ou des fonctions essentielles pour leur survie autonome.
Virus satellites et ARN satellites ont des propriétés

essentielles communes : la distinction repose sur le fait

que les virus satellites sont encapsidés dans une protéine
manteau dont ils portent l’information alors que les
ARN satellites en sont dépourvus et sont encapsidés
dans celle du virus assistant.
On connaît actuellement une quinzaine d’exemples

d’ARN satellites décrits principalement chez des virus
sphériques et à génome divisé, transmis par pucerons
(Cucumovirus), par nématodes et par les semences

(Népovirus). L’existence d’un ARN satellite associé au
TMV a été montrée récemment (VALVERDE & DoDDS,
1986-1987).
Le groupe des virus satellites, longtemps limité au

STNV, comporte probablement d’autres exemples
notamment chez les graminées (LAPIERRE et al., 1976 ;
BUZEN et al., 1984 ; GINGERY & LOUIE, 1985). Des
mises au point récentes passent en revue ces différents
systèmes (MURANT & MAYO, 1982 ; FRANCKI, 1985).
Nous présenterons ici les propriétés générales des virus
et ARN satellites en développant surtout les aspects
biologiques de l’interaction avec le virus assistant et la
plante-hôte.

B. Spécificité de l’interaction satellite-virus assistant

La multiplication et la survie de chaque satellite sont
assurées par un virus spécifique. Selon les combinaisons,
la spécificité de l’interaction satellite-souche de virus est
plus ou moins étroite. Par exemple chez le CMV, les
ARN satellites ou ARN-5 provenant de différents
isolats peuvent être assistés à des niveaux équivalents
par les isolats de virus homologues ou hétérologues
(KAPER & TOUSSIGNANT, 1977 ; JACQUEMOND &

LEROUX, 1982).
Dans d’autres systèmes la spécificité est plus étroite et

un type de satellite est activé seulement ou davantage,
par un groupe de souches apparentées par leurs

propriétés biologiques (TNV, KASSANIS & PHIIIPS,
1970) ou sérologiques (TBRV, ArMV, MURANT &

MAYO, 1982).
Le plus souvent des virus différents, même apparentés,

ne peuvent assister les satellites hétérologues. C’est le
cas chez les Népovirus : EMV ou TORSV vis-à-vis de
l’ARN-sat du TRSV (SCHNEIDER, 1971) ; GCMV et
ARN-sat du TBRV (MURANT & MAYO, 1982), les
Cucumovirus : CMV et PSV et les ARN-5 hétérologues
(KAPER et al., 1978).
On connaît cependant quelques cas d’assistances hété-

rologues : ARN-5 du CMV par le TAV (Mossop &

FRANCKI, 1979b), ARN virusoïde du SNMV par le

LTSV ; ARN virusoïde du LTSV par le SoMV ou le
SBMV (JONES & MAYO, 1983 ; PALIWAL, 1984).

C. Influence du satellite sur la multiplication du virus
assistant

Les satellites sont inutiles pour la réplication des virus
assistants mais ils peuvent interférer avec elle. Dans les

systèmes où la multiplication du satellite est faible et
qu’il reste minoritaire par rapport aux ARN génomi-
ques du virus, le rendement en virions est peu ou pas
altéré (TBRV, MURANT et al., 1973 ; TCV, ALTENBACH
& HOWELL, 1981 ; SIMON & HOWELL, 1986).
Dans les autres cas, le satellite peut atteindre des

concentrations élevées et entraîne une diminution de la

synthèse virale dans la plante. Cette baisse de rendement
en virions est souvent accompagnée d’une diminution
de l’activité infectieuse spécifique du virus et d’une
réduction de la synthèse de tout ou partie des ARN
génomiques (CMV : KAPER & TOUSIGNANT, 1977 ;
TAKANAMI, 1981 ; TBRV : DOZ 2t al., 1977).
Chez le TNV, un même satellite n’inhibe pas avec la

même intensité, différentes souches mais il n’y a pas de
relation directe entre la concentration en satellite et le
niveau de l’inhibition. Celle-ci dépend de la concentra-
tion relative satellite/virus dans l’inoculum et des

espèces essayées (KASSANIS & PHILIPS, 1970).
En revanche, chez les Cucumovirus, l’inhibition de la

multiplication des ARN génomiques est directement liée
à la concentration en ARN-5. Ceci est un argument
pour penser qu’ARN satellites et ARN génomiques sont
en compétition pour un même système réplicatif (KAPER
& TOUSIGNANT, 1977 ; MOSSOP & FRANCKI, 1979b ; §
JACQUEMOND & LEROUX, 1982). Cette hypothèse est
confortée par l’étude des homologies de séquences
terminales entre certains ARN satellites et ARN géno-
miques (§ F). Des séquences complémentaires mises en
évidence entre l’ARN-4 et l’ARN-5 pourraient indiquer
que celui-ci régule les fonctions virales à la manière d’un
ARN anti-sens (REZAIAN & SYMONS, 1986).

D. Effets de la présence d’un satellite sur les symptômes

La présence d’un satellite dans la plante modifie

l’expression de la maladie. L’effet varie en fonction du
satellite, du virus assistant et de la plante hôte (KAPER &

TOUSIGNANT, 1984).
Chez un certain nombre de Népovirus, l’association

du satellite modifie très peu l’aspect des symptômes
systémiques produit par le virus assistant lorsqu’il est
seul. Ce phénomène pourrait être lié au faible taux de
multiplication de ces satellites. En revanche, chez les
hôtes hypersensibles, le nombre et (ou) la taille des
lésions locales sont diminués et leur forme est parfois
modifiée : haricot, chénopode, Vigna... (KASSANIS,
1962 ; SCHNEIDER et al., 1972a ; MURANT et al., 1973).
En présence de son satellite le LTSV produit des

lésions nécrotiques et non plus chlorotiques (JONES &

MAYO, 1983 ; JONES et al., 1983). D’autres satellites ont
pour effet de diminuer la gravité des symptômes
observés chez un ou plusieurs hôtes systémiques (autres
Népovirus dont le CYMV : PIAZZOLLA et al., 1986 ;
TBSV : HILLMAN et al., 1985).

C’est également le cas des isolats d’ARN-5 du CMV
qui diminuent l’intensité de la mosaïque observée chez
différentes plantes sensibles (tabac, piment, maïs, ...)
infectées par le virus seul. Chez la tomate, on distingue
2 types de satellites : les ARN-5 de type R qui atténuent
très fortement les symptômes de marbrure et fili-
formisme produits par les ARN génomiques seuls

(WATERWORTH et al., 1979, Mossor & FRANCKI,
1979b) ; les ARN-5 de type D, au contraire, associés à



différentes souches de CMV qui induisent une nécrose
létale chez la tomate (KAPER & WATERWORTH, 1977 ;
WATERWORTH et al., 1978 ; JACQUEMOND & LOT, 1981).
Un ARN-5 nécrogène sur tomate a la particularité
supplémentaire d’augmenter la gravité de la mosaïque
chez le tabac (TAKANAMI, 1981).
Un syndrome nouveau : la feuille blanche de la

tomate est également associé à un ARN-5 particulier
(GoNSALVES et al., 1982).
Le symptôme de chlorose jaune brillante chez le Vigna

produite par une souche particulière de CMV n’est
également obtenu qu’en présence d’un ARN-5 original
(CARRINGTON et al., 1983).
D’autres exemples d’augmentation de la gravité des

symptômes produits par le virus assistant, en présence
de satellites sont connus : ArMV chez chénopode
(MURANT & MAYO, 1982), TCV sur tulipe (ALTENBACH
& HOWELL, 1981), VTMV sur Nicotiana clevelandü

(FRANCKI et al., 1986), BNYVV sur chénopode
(KUSZALA et al., 1986). L’association du satellite avec
l’ArMV semble entraîner le développement d’une mala-
die nouvelle dite « tête d’ortie » chez le houblon (DAVIS
& CLARK, 1983).

Il est intéressant de signaler aussi que la présence d’un
satellite entraîne une diminution supplémentaire de la
production de semence chez le soja infecté par le TRSV
(SCHNEIDER et al., 1972b).

E. Replication des satellites

Les satellites ne possèdent pas l’information pour
assurer leur réplication. On dit, à tort, qu’ils sont de
trop petite taille car les viroïdes qui sont de la taille des
plus petits ARN satellites sont, eux, aptes à une auto-
réplication assurée par les polymérases cellulaires.
Les satellites se multiplient probablement en emprun-

tant le système de réplication du virus assistant. Ils ont
de grandes capacités de survie leur permettant d’atten-
dre la prise en charge, par le virus assistant, dans la
cellule (JACQUEMOND & LOT, 1982).
Une dose minimale de satellite est nécessaire dans

l’inoculum pour qu’une multiplication appréciable soit
assurée en présence du génome viral, par exemple
5 . 10-4 pg/ml d’ARN-5 du CMV (Mossop & FRANCKI,
1979b ; JACQUEMOND & LEROUX, 1982). La quantité
d’ARN-satellites produite est fonction de l’isolat, du
satellite et de la souche du virus assistant. Le rôle de

l’espèce-hôte sur la quantité de satellites est détermi-
nant. Ainsi chez les hôtes du CMV, la concentration en
ARN-5 qui est faible chez la courgette, augmente
considérablement quand la souche est repiquée sur les
solanacées, l’épinard, etc... (KAPER & TOUSIGNANT,
1977 ; JACQUEMOND & LEROUX, 1982).

Si 2 satellites sont mis en présence ils entrent en

compétition pour leur multiplication par le virus assis-
tant (KASSANIS & WHITE, 1972). L’étude de l’interfé-
rence entre ARN-5 nécrogène et ARN-5 non nécrogène
du CMV a donné des résultats intéressants. En effet, la
contamination de jeunes tomates par une souche conte-
nant l’ARN-5 non nécrogène les protège vis-à-vis d’une
infection ultérieure par un isolat inducteur de nécrose
(JACQUEMOND, 1982).
L’ARN-5 forme, comme les ARN génomiques, une

structure bicaténaire au cours de sa réplication. Or

l’ARN-5 bicaténaire (bc) peut représenter jusqu’à
90 p. 100 du total des formes bc dans les plantes favo-
rables à sa réplication. De plus, la quantité totale
d’ARN bicaténaire est 2 à 5 fois supérieure à sa valeur
en absence d’ARN-5 (DIAZ-RUIZ & KAPER, 1977).
L’ARN-5 bc est également nettement majoritaire dans
les protoplastes infectés par le CMV « parasité » par son
satellite (TAKANANII et al., 1977).
L’accumulation de l’ARN-5 bc est corrélative des

2 effets rapportés précédemment : diminution de la
concentration en CMV et atténuation des symptômes
chez différents hôtes (excepté le couple tomate-ARN-5
de type D bien sûr) (HABILI & KAPER, 1981). L’accu-
mulation d’ARN-5 double brin pourrait indiquer que
l’ARN-satellite exerce un rôle dans les mécanismes de

régulation de la réplication du virus et de l’expression
des symptômes.
En ce qui concerne la nécrose de la tomate liée à la

présence d’un ARN-5 particulier, la question est égale-
ment de savoir si elle est due à l’association ARN

génomiques + ARN-5 de type D ou si l’ARN satellite
exprime une fonction messagère propre. La même ques-
tion se pose pour les autres ARN satellites.

F. Propriétés messagères des ARN satellites

1. Taille et structure des ARN satellites

La taille des ARN satellites, c’est-à-dire le nombre de
nucléotides qui les constituent, conditionne probable-
ment la quantité d’informations génétiques qu’ils possè-
dent.

Chez les Népovirus, l’ARN satellite du TBRV d’une
masse moléculaire voisine de 400 kd est composé de
1 375 nucléotides (MEYER et al., 1984). Les ARN satel-
lites du SLRV, du GBLV et du MLRV ont des tailles
comparables (MAYO et al., 1982 ; GALLITELLI et al.,
1981-82-85 ; FRITSCII et al., 1984). L’ARN du STNV est
un peu plus petit et comporte 1 239 nucléotides (YsE-
BAERT et al., 1980). La taille de l’ARN des autres virus
satellites SPMV et SMWLMV sont comparables à celle
du STNV (BUZEN et Czl., 1984 ; GINGERY & LOUIE,
1985). Les ARN satellites des Tombusvirus (TBSV,
HILLCvIAN et al., 1984; TCV, ALTENBACH & HOWELL,
1981) sont constitués d’une chaîne d’environ 500 nu-
cléotides. Les plus petits ARN satellites ne comportent
qu’environ 300 à 400 nucléotides ; ils parasitent les
Cucumovirus (CMV, PSV, références ci-dessous),
certains Népovirus (TRSV, KIEFER et al., 1982 ; ArMV,
DAVIES & CLARK, 1983 ; CYMV, PIAZZOLA & RUBINO,
1984), le LTSV et d’autres Sobémovirus ou assimilés

(JoNES et al., 1983).
Compte tenu de la taille de certains de ces petits ARN

satellites, on est tenté de les rapprocher des viroïdes,
d’autant que les ARN satellites des Sobemovirus ou
virus voisins présentent une structure circulaire et un
nombre élevé d’appariement de bases qui les rappro-
chent de ceux-ci. Ces ARN satellites se distinguent
nettement des viroïdes par 2 propriétés fondamentales :
réplication non autonome, synthèse dans le cytoplasme.
Ces molécules sont donc bien des ARN satellites mais ils
ont une structure viroïdale (RANDLES et al., 1981 ;
GOULD & HATTA, 1981 ; JONES et al., 1983).



La carte oligonucléotique et, parfois, la séquence
nucléotidique complète de certains ARN satellites sont
connues. La comparaison avec les ARN génomiques ou
subgénomiques des virus assistants ne montre aucune
(ou peu) d’homologie de séquences (TNV, SHOULDER et

al., 1974, YsEBAERT et al., 1980 ; CMV, GouLD et al.,
1978 ; TCV, ALTENBACH & HOWELL, 1981 ; TRSV,
REZAIAN & JACKSON, 1981, BUZAYAN et al., 1986; §
BNYV, BOUZOUBAA 2t al., 1985 ; TBRV, ROBINE>ON,
1982, MEYER et al., 1984; CYMV, PIAZZOLA & RUBI-

NO, 1984).
L’ARN satellite du TBSV présente d’importantes

homologies de séquence avec certaines souches assistan-
tes (HILLMAN et al., 1984-1985) mais pas avec d’autres
souches (GALLITELLI et al., 1985).
La totalité des ARN satellites ne présente pas d’ho-

mologies de séquences connues avec les ARN ou ADN
de la plante-hôte. En revanche, il faut souligner les

homologies entre ARN satellites et ARN génomiques
du virus assistant ; ainsi, les ARN satellites de longue
taille ont des extrémités équivalentes ou identiques à
celles de leur virus assistant et quelques séquences
communes courtes (TBRV, MAYO et al., 1982, KoF,NIG
& FRITSCH, 1982). Les petits ARN satellites (Sobemo-
virus, Cucumovirus) n’ont pas les mêmes extrémités que
les ARN de leur virus assistant, mais peuvent présenter
des séquences communes (TCV, SIMON & How:ELL,
1986) ou complémentaires (CMV, REZAIAN & SYMONS,
1986) avec leur virus assistant.

Lorsqu’on dispose de plusieurs isolats d’ARN satellite
d’un même virus, il est intéressant de comparer leur

patrimoine génétique. Ainsi, les séquences nucléotidi-
ques d’au moins 10 isolats nécrogènes ou non, d’ARN-5
du CMV ont été établies. Elles comportent 333 à
342 nucléotides et présentent un haut degré d’homologie
(RICHARDS et al., 1978 ; GoRDON & SYMONS, 1983 ;
COLLMER et al., 1983 ; HIDAKA et al., 1979 ; PALUKA,ITIS
& ZAITLIN, 1984 ; AvILA-RINCON et al., 1986a, b). On
relève une vingtaine de substitutions communes à

plusieurs isolats et quelques insertions et délétions. Ces
dernières présenteraient un intérêt majeur pour la capa-
cité de codage mais il n’a pas été possible de relier ces
différences ni celles déduites au niveau de la structure
secondaire et des capacités codantes à des propriétés
biologiques particulières, notamment l’induction de la
nécrose ou de la feuille blanche chez la tomate (GAR!cIA-
ARENAL et al., 1987).
L’ARN-5 du PSV (Cucumovirus apparenté) est plus

grand (393 nucléotides) et seulement 9 et 5 résidus aux
extrémités 5’ et 3’ sont identiques à ceux de l’ARN- du
CMV (KAPER et al., 1978 ; CoLLMER et al., 1983).
Les ARN satellites de cinq isolats de TBRV ont été

comparés par l’analyse des oligonucléotides. Les rèsul-
tats font apparaître beaucoup de similitudes entre les
différents ARN satellites ; les oligonucléotides les plus
longs sont présents dans tous les ARN satellites. On
trouve, cependant, des différences qui permettent de
classer les ARN satellites en 2 groupes correspondants
aux 2 sérotypes du TBRV (FRITSCH et al., 1984;
HEMMER et al., 1987).

Malgré ces importants progrès, les mécanismes d’in-
teractions moléculaires spécifiques entre souches de
virus et satellites demeurent pratiquement inconnus.

2. Propriétés messagères des A RN satellites

Un certain nombre d’ARN satellites ont montré une
activité messagère dans plusieurs systèmes acellulaires
de traduction in vitro. Le seul produit de traduction de
l’ARN du STNV est un polypeptide identique à sa
protéine capside (LEUNG et al., 1976). On sait que
celle-ci est différente de celle du virus, aussi, on peut
affirmer que la dépendance du STNV et des autres
satellites porte sur d’autres fonctions que la synthèse
d’une protéine capside par le virus assistant.
Chez les Népovirus, les ARN satellites de grande

taille : TBRV, MLRV et SLRV codent respectivement
pour un polypeptide dont la masse moléculaire est

voisine de 48, 45 et 40 kd. Ces polypeptides sont

également synthétisés dans des protoplastes infectés par
le virus et son satellite. Ils pourraient être impliqués
dans les processus de réplication (MEYER et al., 1984 ;
MAYO et al., 1982 ; FRITSCH et al., 1984). Les ARN-3 et
4 du BNYVV mais dont la nature de satellites est

discutée, notamment chez la betterave, dirigent la

synthèse de polypeptides de 25 kd et 31 kd (RICHARDS et
al., 1985).
Les ARN satellites plus petits : ArMV et TRSV

(Népovirus), TCV (Tombusvirus) et Sobemovirus n’ont
pas révélé de fonction messagère dans les mêmes condi-
tions d’expériences (OWENS & SCHNEIDER, 1977 ;
ALTENBACH & HOWELL, 1981 ; KIBERSTIS & ZIMMERN,
1984).
En revanche, l’ARN-5 du CMV coderait selon les

souches pour 2 polypeptides de masse moléculaire
voisine de 5 000 et 3 000 d (OwENS & KAPER, 1977 ;
HIDAKA et al., 1979) ou 7 000 (YAMAGUCHI et al., 1982).
Ces polypeptides n’ont pas été détectés, in vivo et leur
fonction demeure inconnue.
Chez le TBRV, nous avons déjà signalé l’existence de

2 groupes de satellites dépendant spécifiquement de
2 groupes sérologiques de souches. L’analyse de la

séquence des acides aminés des polypeptides respectifs
révèle des différences qui confirment la séparation des
satellites en 2 groupes (FRITSCH et al., 1984).
Le fait que les ARN satellites apparaissent messagers

ou non indique que le mécanisme d’interaction satellite-
virus-hôte n’est probablement pas unique.

G. Discussion

La liste des virus et ARN satellites associés aux virus

végétaux s’allonge régulièrement et il n’est pas douteux
que les progrès enregistrés dans les méthodes de détec-
tion permettront d’en découvrir des nouveaux.
Les satellites de virus sont maintenant reconnus

comme des éléments contribuant au développement de
certaines viroses et ils pourraient être liés à des maladies
d’étiologie actuellement inconnue. Certains satellites, à
l’image de leur virus assistant, ont une dissémination
mondiale (ARN-5 et CMV).

Il apparaît déjà une diversité dans les systèmes satel-
lites et l’on peut distinguer plusieurs groupes qui diffè-
rent par la taille, la structure et leur relation avec le
virus-assistant et la plante-hôte. On devrait même ajou-
ter la découverte récente d’un ARN satellite du virus
satellite du TNV (Mossop cité par FRANCKI, 1985). En
raison de leur petite taille les ARN satellites apparais-



sent comme des modèles intéressants pour l’étude de la

réplication, de la pathogenèse et surtout pour les expé-
riences de manipulations génétiques par l’intermédiaire
d’ADNc.

Plusieurs laboratoires en France et à l’étranger ont
engagé des travaux dans ce sens. Des ADNc de certains
ARN-5 du CMV ont été synthétisés, clonés et

séquencés. Leurs transcrits dirigent in vitro la synthèse
de 2 polypeptides similaires à ceux obtenus par traduc-
tion directe de l’ARN-5 (AVILA-RICON et al., 1986b).
Chez la tomate, l’inoculation, en présence du CMV, de
copies des ARN-5 de type D (nécrogène) ou de type R
(non nécrogène) induit des symptômes caractéristiques
de chacun d’eux (COLLMER & KAPER, 1986 ; JACQUE-
MOND & LAUQUIN comm. personnelle).
L’expression des copies du STNV a aussi été obtenue

en présence du virus assistant chez le Vigna (Van
EMMELO et al., 1987).
L’ADNC de l’ARN-5 du CMV a été introduit dans

des cellules de tabacs qui ont été régénérés. Il y a

production d’ARN-5 transcrit et l’inoculation d’une
souche de virus sans satellite se traduit par des symp-
tômes très faibles et par l’encapsidation d’ARN satellite
par cette souche qui devient « parasitée » (BAULCOMBE
et al., 1986).

L’objectif appliqué de ces travaux est de faire produire
à la plante ce parasite naturel du virus afin de la

protéger de façon héréditaire d’une infection ultérieure
par le virus assistant. Il ne serait plus nécessaire d’effec-
tuer des inoculations du CMV avec son satellite comme
on l’expérimente actuellement pour prémunir les toma-
tes ou les piments (TIEN & CHANG, 1983 ; YOSHIDA et

al., 1985 ; QIU, 1985).

VI. CONCLUSION

L’analyse des interactions positives entre 2 virus
« complets » a montré qu’elles peuvent se traduire par
une accentuation des symptômes et même être à l’ori-
gine de syndromes nouveaux très graves. L’association
d’un virus à un autre peut également être utile à leur
acquisition et à leur transmission par les insectes
vecteurs. Ainsi, certains virus non transmissibles quand
ils sont seuls dans la plante, sont transmis en présence
d’un virus assistant. Celui-ci agirait par sa protéine
manteau qui encapsiderait l’ARN du virus déficient.
Chez les Potyvirus, l’inaptitude d’une souche ou d’un
virus à être transmis peut être due à son incapacité à
synthétiser un facteur assistant ; celui-ci pourra lui être
fourni par une souche ou un autre virus « complet ». On
rejoint ici les cas de complémentations génétiques
simples ou doubles étudiées chez les mutants artificiels
ou chez certains variants naturels défectifs pour la

synthèse de la capside, la maturation des particules ou
l’aptitude à la diffusion dans la plante.
Les virus à génome divisé représentent un degré plus

élevé de complémentation puisque les fonctions essen-
tielles (notamment la réplication) sont remplies par
l’association de plusieurs molécules d’ARN. Enfin, les
ARN et virus satellites de virus sont eux totalement

dépendants pour leur réplication des virus assistants.
Toutes ces situations ont en commun l’intérêt d’aider à
mieux connaître les fonctions codées par le génome

viral. L’étude génétique et la traduction in vitro des
ARN génomiques, subgénomiques et satellites ont

permis de localiser, sur chacun d’eux, certaines fonc-
tions spécifiques. En raison de leur petite taille, ces

ARN apparaissent comme des modèles intéressants

pour les études de biologie moléculaire (relations
structures-fonctions) et de transfert d’information géné-
tique.
L’étude expérimentale de la spécificité des interactions

structurales (mélange phénotypique) et génétiques (fac-
teur assistant de vection, protéine de transport, recom-
binaison entre ARN des virus à génome divisé, aptitude
à assister un satellite) peut également présenter un
intérêt taxonomique, car elle est très étroite (intra-
spécifique) ou, au contraire, étendue à des virus appa-
rentés (inter-spécifique). Les phénomènes de synergie
- pour la multiplication et la pathogenèse, la transen-
capsidation et l’assistance pour le transport - peuvent
même survenir entre virus non apparentés.
La connaissance des interactions entre virus, variants

défectifs, composants génomiques et satellites ont une
grande importance pour l’agriculture car elles sont dans
certains cas à l’origine de phénomènes défavorables aux
plantes ; ce sont notamment le développement de mala-
dies complexes, souvent graves (nécroses généralisées),
la dissémination de virus normalement non transmissi-
bles par les pucerons, l’infection et la diffusion du virus
chez des plantes résistantes. La nature divisée du

génome offre, pour certains virus, une possibilité supplé-
mentaire de variation donc d’adaptation, par constitu-
tion de pseudo-recombinants.
Certains résultats indiquent que des mécanismes de

recombinaisons entre segments génomiques pourraient
s’opérer au cours de la réplication entre 2 molécules
d’ARN du même type appartenant à 2 souches dilfé-
rentes du CPMV (DE JAGER & BREEKLAND, 1979). Plus
récemment, une recombinaison moléculaire a été mise
en évidence entre 2 segments génomiques du BMV
(BUJARSKI & KAESBERG, 1986). Cette capacité de
recombinaison intragénomique entre souches d’un virus
offre des possibilités supplémentaires d’adaptation des
virus végétaux.
Les interactions obligées entre éléments viraux

peuvent aussi avoir des conséquences favorables pour la
plante infectée. C’est ainsi que les protéines capsidiales
et les ARN satellites peuvent, dans certain cas, réduire
la réplication virale, la gravité des symptômes et, en

conséquence, être utilisés comme moyens de prémuni-
tion des plantes.

C’est ainsi qu’au niveau des plantes transgéniques
portant le gène capside du TMV ou certains ARN
satellites on observe une interférence avec la réplication
des virus assistants. Si ces résultats se confirment,
l’utilisation des plantes transgéniques résistantes

pourrait ouvrir une nouvelle voie pour la lutte contre les
virus des plantes cultivées.
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ABRÉVIATIONS UTILISÉES POUR LES VIRUS
ET LEUR APPARTENANCE À UN GROUPE

A1MV Alfalfa mosaic virus AIMV-group
ArMV Arabis mosaic virus Nepovirus



AYV Anthriscus yellows virus -

BGMV Bean golden mosaic virus Geminiviru;;
BICMV Black cowpea mosaic virus Potyvirus
BMV Brome mosaic virus Bromovirus
BNYVV Beet necrotic yellow vein virus Furovirus
BPMV Bean pod mottle virus Comovirus
BSMV Barley stripe mosaic virus Hordeivirus
BWYV Beet western yellows virus Luteovirus
BYDV Barley yellow dwarf virus Luteovirus
BYMV Bean yellow mosaic virus Potyvirus
CaMV Cauliflower mosaic virus Caulimovirus
CCMV Cowpea chlorotic mottle virus Bromovirus
CGMMV Cucumber green mottle mosaic virus Tobamovirus
CLSV Cucumber leaf spot virus -

CMV Cucumber mosaic virus Cucumovirus
CMotV Carrot mottle virus -

CPMV Cowpea mosaic virus Comovirus
CRLV Carrot red leaf virus Luteovirus
CSMV Cowpea severe mosaic virus Comovirus
CV4 Cucumber virus 4 Tobamovirus
CYMV Chicory yellow mottle virus Nepovirus
DEMV Dolichos enation mosaic virus Tobamovirus
EMV Eucharis mottle virus Nepovirus
GBLV Grapevine bulgarian latent virus Nepovirus
GCMV Grapevine chrome mosaic virus Nepovirus
LMV Lettuce mosaic virus Potyvirus
LSMV Lettuce speckled mottle virus -

LTSV Lucerne transient streak virus Sobemovirus
MCMV Maize chlorotic mottle virus -

MDMV Maize dwarf mosaic virus Potyvirus
MLRV Myrobalan latent ringspot virus Nepovirus
MWLMV Maize white line mosaic virus -

PAMV Potato aucuba mosaic virus Potyvirus
PEMV Pea enation mosaic virus PEMV-group
PLRV Potato leaf roll virus Luteovirus

PMV Panicum mosaic virus -

PNRSV Prunus necrotic ringspot virus Ilarvirus
PRSV Papaya ringspot virus Potyvirus
PSTV Potato spindle tuber viroid Viroïde
PSV Peanut stunt virus Cucumovirus
PVC Potato virus C Potyvirus
PVX Potato virus X Potexvirus
PVY Potato virus Y Potyvirus
PYFV Parsnip yellow fleck virus -

RMV Rose mosaic virus Ilarvirus
RRSV Raspberry ringspot virus Nepovirus
SBMV Southern bean mosaic virus Sobemovirus
SCMV Subterranean clover mottle virus Sobemovirus ?
SLRV Strawberry latent ringspot virus Nepovirus
SMV Soybean mosaic virus Potyvirus
SNMV Solanum nodiflorum mottle virus Sobemovirus
SoMV Sowbane mosaic virus Sobemovirus
STNV Satellite tobacco necrosis virus -

TAV Tomato aspermy virus Cucumovirus
TBRV Tomato black ring virus Nepovirus
TBSV Tomato bushy stunt virus Tombusvirus
TCV Turnip crinkle virus Tombusvirus ?
TEV Tobacco etch virus Potyvirus
TMV Tobacco mosaic virus Tobamovirus
TMotV Tobacco mottle virus -

TNV Tobacco necrosis virus TNV-group
TORSV Tomato ringspot virus Nepovirus
TRSV Tobacco ringspot virus Nepovirus
TRV Tobacco rattle virus 

! 
Tobravirus

TSWV Tomato spotted wilt virus 
&dquo; 

TSWV-group
TVMV Tobacco vein mottling virus Potyvirus
TuMV Turnip mosaic virus Potyvirus
VTMV Velvet tobacco mottle virus Sobemovirus
WMV Watermelon mosaic virus Potyvirus
ZYMV Zucchini yellow mosaic virus Potyvirus
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