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On pense que le manioc, principal produit alimentaire ou nourriture d’appoint bon marché 
dans certaines parties de l’Inde, a Cté introduit au XIXème siècle. Sa culture couvre une surface 
de 0,37 M d’hectares et la production annuelle est d’environ 5,5 M de tonnes. La productivité du 
manioc est très élevck aux Indes, compax& a celle de tous les autres pays producteurs (17 tia). 
Plus de 80% des surfaces cultivées en manioc se trouvent dans l’Ctat de Kerala, où il demeure 
une culture alimentaire d’appoint. Le manioc, comme matitre première, s’est également 
développé dans d’autres états tels que : Tamil Nadu et Andhra Pradesh, où les tubercules sont 
utilisés dans des usines d’amidon. 

DONNEES DE BASE ET REPARTITION DU MANIOC 

Depuis 1942, (Abraham, 1956) la Mosaïque du Manioc (CMD) est reconnue comme une 
menace sérieuse de la culture du manioc à Travancore (dans l’état de Kerala). Alagianagalingam 
et Ramakkhnan (1966) ont décrit la maladie comme étant ressemblante & la Mosaïque Africaine 
du Manioc, et ils ont noté différents changements physiologiques des plantes malades. 
Cependant, des tentatives de transmission du virus a une autre plante hôte ou même au manioc 
par inoculation mécanique ou transmission par insecte, sont restks infructueuses. Menon et 
Raychaudhuri (1970) ont transmis une maladie similaire il une cucurbitacke par le vecteur 
Bemisia rubaci. Narasimhan et Arjunan (1974) ont comp& les rendements des tubercules de 
plants sains et de plants malades et ils ont estimé qu’ils pouvaient atteindre 90%. Le Central 
Tuber Crops Research Institute (CTCRI), a Trivandrum, a mis au point des projets de recherche 
systimatique pour tenter de comprendre la maladie. Ces projets mettaient principalement l’accent 
sur l’étiologie, la transmission, l’écologie et les aspects kpidémiologiques de cette maladie aux 
Indes. Les principales dkouvertes de ces travaux sont pr&entks ci-dessous. 

CULTIVARS UTILISES 

Trois cultivars locaux tis apprkiés, à savoir : Kalikalan, Arimani et M4, ainsi que quatre 
hybrides de manioc produits au CTCRI viz. H-226, H-165, H-2304 et H-1687 furent utilists au 
cours de toutes ces recherches. Comme ces cultivars ont pr&enté des rktions diffkntielles a 
la maladie (Tableau l), ils furent inclus B ces études. On a conservé et constamment utilist des 
boutures de tiges de ces cultivars contaminés naturellement. Pour les études kpidémiologiques, 
on a utilisé le matériel sain provenant de cultures de mérist&mes. Des essais en champ répUs 
furent mis en place, conformement aux recommandations pratiques. 
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INDICE DE LA MALADIE 

Les symptômes sur manioc sont les suivants : dessin typique de mosaïque, soit isole, soit 
étalé sut tout le limbe, déformation des feuilles et tiduction de taille. L’intensid de l’expression 
de ces symptômes varie selon les saisons. Pendant la saison des pluies, humide et fraîche, 
(octobre-novembre) lorsque la plante est en p&iode active de croissance, des symptômes graves 
apparaissent. Pendant la saison sèche (janvier-avril) les symptômes sont soit masques, soit très 
peu apparents. 

Un systkme d’indexation fut mis au point, basé sur les symptômes foliaires, permettant 
d’établir la gravité de la maladie. La maladie atteignait un maximum d’août à octobre. Parmi les 
variétés étudiées, le cultivar local cv Kalilcalan présentait le degre de gravité le plus tleve. 
(Tableau 1). 

Nom du 
cultivar 

Source Type de symptôme Indice de la 
maladie 

Kalikalall cultivar local 
app&ie 

. . 

i?EY 
H-165 
H-1687 
H-2304 
M4 

II 
Hybride de CTCKI 11 

*t 
11 

s&ction en provenance 
de Malaisie 

Ext&ne enroulement 
des feuilles 
rabougrissement II 
Enroulement et mosaïque II 

11 
11 

Mo&que uniforme 

3.6 

;:y 

i.2 
2:1 
1.8 

Tableau 1. Indice de la maladie dans les cultivars de manioc. 

Bien que l’indice de gravite de chaque cultivar soit cohérent, on rencontre parfois des 
modèles irréguliers. Dans le même cultivar d’une même plante, des symptômes peu marqués ou 
sévères peuvent apparaître simultanement. Il fut possible, en raison de la rkpartition in+gulièm 
du virus, de crkr des plantes d&wurvues de symptômes par des boutures a un seul noeud. 

LE VIRUS 

Des isolats de virus de cultivars indiens comme Kalikalan, Arimani ou des isolats d’hybrides 
sont desormais designés sous le terme d’ICMV (Indian Cassava Mosaic Virus). 

Parmi les différents isolats d’ICMV test&, seuls l’ICMV-Kalikalan et I’ICMV-Arimani 
furent transmissibles à des plantes hôtes. l’ICMV-Kalikalan fut facilement transmis a N. 
benthamiana et à N. glutinosa. Chez N. benthamiana, les symptômes furent les suivants : 
enroulement des feuilles, distortion et rabougrissement. Le pourcentage de transmission fut de 
87%. N. glutinosa pr&enta une distortion des feuilles, une coloration verte des nervures et une 
kiuction du limbe. La transmission ne fut pas toujours positive. 

l’ICMV-Arimani se comporta diff&emment. Il fut transmis A N. benthumiana, N. gfutinosa 
et N. tubacum “Xanthi”. Le pourcentage de transmission fut trcb bas (12% 20% et 11% 

176 



respectivement). Les symptômes sur N. benthamiuna furent semblables à ceux apparus sur le 
cultivar ICMV-Kalikalan. Chez N. glutinosa, un jaunissement le long des nervures principales 
apparut tout d’abord, suivi par une distortion des feuilles et une réduction du limbe. Chez N. 
tubacum ‘Xanthi’, dans les 48 h suivant l’inoculation, des lésions chlorotiques sont apparues sur 
les feuilles inoculés. Ces lésions sont soit demeurees telles, soit devenues systémiques lorsque 
les symptômes etaient une panachure, un extrcme enroulement et un épaississement des feuilles, 
ou un rabougrissement. Jusqu’à present, les tentatives de transmission du virus a d’autres 
plantes hôtes, ou de transmission au manioc à partir des plantes hôtes, sont restées 
infructueuses. 

La purification de 1’ICMV fut initiée a partir de N. benthamiana et des cultivars de manioc : 
Kalilcalan, Arimani et H-1687. Des particules paraisométriques de 18-24 mm de diambre 
apparaissant par paires furent découvertes. Par ailleurs, des particules monomeriques ou 
tetramériques furent Cgalement découvertes parmi les paires caracteristiques (Malathi & 
Sreenivasan, 1983). Il fut impossible d’obtenir une bonne prcparation du virus en suivant une 
methode s’étant r&élée par ailleurs efficace (Séqueira and Harrison, 1982), maigre l’utilisation 
de mat&iel vegétal gravement atteint dans N. benrhmniana . Des pr@rations semi-purifihs de 
cultivars de manioc furent utilisées de façon temporaim pour immunisation. Un antisérum fut 
utilise dans des ttudes de diffusion de gels après adsorbtion crois& d’antigènes sains. 

Une seule ligne de precipitation fut produite par une pr@ration antigenique de tous les 
isolats. La &ction ne se produisit de façon coh&ente que lorsque des pn$arations concentr&s 
furent réalisées A partir de N. benhzmiana. L’ICMV fut également d&elC dans des plantes 
dépourvues de symptômes. Ceci doit être confirme par l’utilisation d’un antis&um purifié. 

L’ICMV issu des cultivais Kalilcalan, H-226, H-2304 et M4 dagissait facilement à 
l’antitirum des souches ‘T’ et ‘C’ d’ACMV (Bock, Shantha et Malathi, à paraître). L’ICMV 
issu de l’hybride H-1687 ne t’agissait pas. Un effet stimulant indiqua une diff&ence antigenique 
entre l’ICMV et 1’ACMV. Des réactions ne furent obtenues que lorsque l’on utilisa des 
preparations concentrees. Pour le cultivar cv H-1687, ma@ l’utilisation de 150 g de feuilles, 
on n’obtint aucune rt!action. Néanmoins, on decouvrit par la suite qu’il contenait des 
g&ninivirus, contrairement aux isolats angolais d’ACMV. 

LE VECTEUR 

La mouche blanche Bemisia rabaci est reconnue comme &ant le vecteur du CMD. Des 
mouches blanches ramassées en champ sur des feuilles de manioc malade, ainsi que des 
mouches blanches dépourvues de virus elevées sur des plants de tabac, furent utilis&s pour des 
études de transmission d’insectes in vitro. Dans tous les cas la transmission echoua, même 
lorsqu’on utilisa une population importante de mouches blanches viruliferes. Aucun des hôtes, 
ni cucurbitacées, ni solanacées, ni Mgumineuses ne n$ondit, bien que Menon et Raychaudhuri 
(1970) aient rapporte la transmission de la maladie du manioc au concombre. 

Il n’y a pas de corrélation entre les préferences alimentaires des mouches blanches et 
l’incidence de la maladie : le cultivar cv Kalilcalan, qui est le plus sensible, est le moins appr&ié. 

LA TRANSMISSION 

Transmission par graine : Plus de 5000 graines de cultivars différents furent semées afin 
d’obtenir des plantules dans des serres insect-proof et aucune de ces plantules ne pr&enta de 
symptômes, ce qui indique que le virus n’est pas transmissible par graine. 

Transmission par greffe : La transmission par greffe du CMD fut tres facile à réaliser. Les 
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cultivais Kalikalan et H-165 furent des donneurs idéaux. Selon l’expression de leurs 
symptômes, la collection de germplasm et d’hybrides fut classée en : resistants, legèrement 
sensibles, moderement sensibles et très sensibles. Les sélections S-1315, S-2371, S-2380 
furent identifiés comme résistantes (Tableau 2) et ne présenterent pas de symptômes ou 
seulement des symptômes très clairsemés. 

Les symptômes apparurent ind@endamment de l’Établissement des greffes. ll fut possible de 
provoquer l’expression de symptômes dans le cultivar cv Kalikalan en pratiquant une greffe avec 
un N. benrhamium gravement atteint, le contact entre tissus ne durant que 72 heures. 

Cultivar 
Nombre de plantes malades 

Nombre de greffes pratiquees 
Symptômes 

H-165 16/16 
H-226 19/19 
M4 ll/ll 
S-2371 34l34 
S-2380 36/36 
s-1310 0122 
s-1315 OJ37 

Mod&& 11 
,, 

Minuscules mouchetures II 
Néant 0 

Tableau 2. Transmission par greffe de cultivars de manioc. 

ECOLOGIE, EPIDEMIOLOGIE 

Contaminations prima& et secondaite : la contamination primaim d’une saison à I’autre a lieu 
principalement en raison de l’absence de pr&aution prise dans l’utilisation de plants malades. 
Les petits paysans n’6tant pas conscients de l’existence de la maladie, ceci entraîne une 
diss&nination importante. 

DISSEMINATION EN CHAMP 

(a) Dans differents cultivars : Des essais en champ ont été ments sur une p&iode de 10 ans 
pour Ctablir la nature de la contamination dans differents cultivars. Le pourcentage de 
dissemination fut tvalut d’après l’expression des symptômes suivant une nouvelle infection. On 
dccouvrit que la dissémination due à l’activitt du vecteur Ctait différente selon les cultivais 
(Tableau 3), le cultivar cv Kalikalan ayant le pourcentage le plus élevt (52-7896). Ce 
pourcentage était moindre, mais cependant très important, pour l’hybride H-226. D’autres 
hybrides H-165, H-2304, H-1687 et le cultivar M4 avaient un pourcentage inférieur à 5%. 
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cultivar Pourcentage 

KalikalaIl 52.00 
H-225 14.50 
H-165 3.73 
H-1687 0.83 
H-2304 1.00 
M4 0.67 

Tableau 3. Pourcentage de disknination du CMD dans les cultivars de manioc. 

La dissémination n’était pas lice a la population de mouches blanches ni au pourcentage 
d’inoculum produit. Il n’y avait pas de r&utition definie et la dissémination ne dQendait pas 
non plus de la direction du vent. Le taux de diss&nination du CMD dans diffkrents cultivars, 
relevt pendant la saison de croissance active (septembre-dkembre), était faible en octobre mais 
tlevé en novembre (Tableau 4). La dissémination maximale dans le cultivar cv Kalikalan se 
produisait en novembre, quel que soit le pourcentage d’inoculum donne (Tableau 5) 

cultivars 
No de plantes No de plantes malades Diss&nination 
testées totale 

sept. oct. Nov. Déc. 

Pourcentage 
de Diss&ination 

H-165 
H-226 
H-1687 
H-2304 
M4 
lG&ldan 

179 0 0 0 0 
179 

9 
1 

180 i i i ii 2 
179 
180 ii 0 0 0 0 
160 12 2 38 0 55 

503 
1:11 

: 
34.38 

Tableau 4. Variation saisonni&re de la tansmission en champ du CMD 

Pourcentage Pourcentage de diss&nination 
d’incculum Pourcentage à 
fourni octobre Novembre Dêcembre 6 mois 

5 22 12 ii ;!i 53.33 64.03 
10 6 47.22 

50 12 17 23 23 7 :i 56.66 78.33 

Tableau 5. Variation saisonni&e et dissemination du CMD selon differents niveaux d’inoculum 
du cultivar cv Kalikalan. 
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(b) Avec différentes sources d’inoculum : On decouvrit que la sensibilité varittale était un 
facteur déterminant de dissémination secondaire, mais non pas la source d’inoculum. La 
dissemination de la maladie fut importante dans la variéti sensible cv Kalikalan , quelle qu’ait é3 
la source d’inoculum (Tableau 6). Les cultivars cvs Kalikalan et H-226 avaient une moyenne de 
diss&nination respective de 50% et 13.76% . 

Pourcentage de dissémination dans les plantes test& 
Sources 

H- 165 H-226 H-1687 H-2304 M4 KalWa.n 
Moyenne 

H-165 0 3.3 0 21.4 H-226 10.0 3.3 : : 43.4 iE 
H-1687 0 0 

H-2304 0 3.3 

ii 0 :.6 30.0 5:o 

30.7 M4 
Kalikaho lb.3 

3.3 
: : 

18.5 Fi*: 
0 65.3 ii.3 

Moyenne 0 5.03 1.1 0 1.1 34.3 - 

Tableau 6. DitXrentes sources d’inoculum et transmission en champ du CMD. 

(c) Dans differentes conditions agroclimatiques : On d&ermina l’effet produit par les 
differentes conditions agroclimatiques sur la disdmination du CMD au cours d’essais en champ 
Etablis en trois endroits qui differaient par le climat et les modes de culture adoptes. Les centres 
choisis furent Nagerkoil et Trivandrum (faible pluviosité, r+rtition tiguli&re de 100-150 cms) 
Palghat (Pluviositt moyenne de 200 cm avec des vents forts) et Salem (très faible pluviosid de 
60 cm, mais manioc cultivt en culture irriguée). Dans chaque centre la dissémination primaire et 
secondaire furent d&ermi&s. Des boutums malades du cultivar Kalikalan fumnt utilisées (10%) 
dans l’essai pour l’étude de la diss&nination a l’intérieur de la parcelle. La diss&nination fut 
négligeable pour les cultivars cvs H-1687 et M4, &istants en champ, contrairement au cultivar 
cv Kalikalan où le pourcentage de dis&nination fut tis elevé (Tableau 7). 

Nagarcoil 1 Trivandrum 2 Palghat3 Salem 3 

H-226 0+.26 2.77 
+ 
1.74 0.46 

+ 
1.89 0.13 8.82 0.74 

H-1687 0.25 1.00 1.96 0.3 1 0.63 0.50 0.27 0.20 
M4 0.25 0 0.26 0 0.38 0.13 0 
KK 36.98 10.85 0 2.48 

i 
2.32 

m-1 - - - - - _ 0 0 

+ Inocuhm (109b) pdsent - Inoculum absent 
1 Don&s pour un an seulement 2 Moyenne des domdes sur 4 ans 3 Moyenne des donnkes sur 2 ans 

Tableau 7. Disstmination secondaire du CMD dans 4 conditions agroclimatiques différentes. 
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La perte de rendement variait selon les différents cultivars. Les taux les plus tlevés de perte 
de rendement furent enregistres pour la variete cv Kalikalan (Tableau 8). La perte de rendement 
des hybrides H-1687, H-165, H-226 variait de 18 à 25%; elle Ctait inferieure à 18% pour 
l’hybride H-2304 et le cultivar cv M4. Les hybrides eurent une perte de tendement mode& en 
raison de leur tolemnce, ce qui est tr&s different de ce qui se produit au Nigeria ou au Kenya. 
Hahn et ul., (1980) avaient noti 35% de perte de rendement, même pour un clone très msistant. 

La perte de rendement du cultivar cv Kalikalan où se produit une importante dissémination 
fut inversement proportionnelle à l’ancienned de l’infection (Tableau 9). 

Pourcentage moyen de r&Iuction 
(Rendement d’un tubercule de 10 mois) 

42.40 
H-165 20.00 
H-226 18.10 
H-1687 22.75 
H-2304 16.90 
M4 17.10 

Tableau 8. Perte de rendement due au CMD dans diff6rents cultivars 
de manioc. 

Age au moment Rendement/plante 
de la contamination w 

Bouture 
3 mois 11 
; 8, 
6 ” II 
Lin 
CD (F = 0.05) 

23 
1if2.5 

69 0 

1656:8 
85z.3 

1231:6 
1870.9 1393.8 
2111.8 1460.5 
2037.3 1259.6 
1959.7 1233.9 
377.6 263.5 

Poids des parties 
a&iennes/plante (g) 

Tableau 9. Rendement du cultivar cv Kalikalan selon le moment de la contamination. 

RESISTANCE EN CHAMP 

A la lecture des données de l’indice de gravité de la maladie, du pourcentage de diss&nination 
et des pertes de rendement, la resistance en champ des hybrides H- 1687, H-2304, H- 165 et de 
la varitd cv M4 semble évidente. C’est ainsi que le cultivar sensible cv Kalikalan a un indice 
tlevé de gravité de maladie et un pourcentage élevé de dissémination et de perte de rendement. 
Par contre, les hybrides H- 165, H- 1687, H-2304 et le cultivar cv M4 p&entent un pourcentage 
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négligeable de dissémination, un faible indice de gravite et une perte de rendement limitée. 
L’hybride H-226 occupe une position intemkhak et il a une sensibilid nioder&. 

Les cultivars résistants en champ ne sont pas absolument resistants puisqu’ils sont 
contaminés par greffe. Il serait indressant de savoir si ceci est dû a la longue incubation 
nécessaire à l’expression des symptômes ou a la pression virale. Un cultivar kistant, le 
S-1315, qui après inoculation par greffe (transmission par greffe) ne pkenta que de légères 
mouchetures, est demeure indemne de symptômes pendant ces vingt demieres annkes. 
Rkcemment, au cours de l’annee 1984, il commença a prkenter des symptômes qui semblent 
maintenant & plus en plus graves. 

CONTROLE DE LA MALADIE 

L’utilisation de methodes de contrôle vatiks telles que : l’eau chaude, l’air chaud., les 
insecticides, les changements de densid de plantation et de proportions d’engrais ne permnent 
pas de contr6ler la maladie. Comme la dissémination active & la maladie dans les cultivars 
rksistants en champ Ctait faible, la stratégie de lutte au CTCRI fut la suivante : identifier des 
clones rtkistants, les débarrasser du virus par des cultures de m&ist&nes et adopter ces mêmes 
cultivas pour la stllection ou la culture. LXradication et le criblage minutieux constituent a eux 
seuls une rnkhode efficace de contr8le. 

RETROACTION DES PROGRAMMES OUT-REACH 

Des efforts ont éti faits pour faire prendre conscience aux paysans de la maladie : une 
campagne d’kradication du CMD a donne de bons r&ultats. En octobre et novembre, lorsque 
l’expression des symptômes est optimum, on conseille aux fermiers de marquer les tiges 
malades afin de les différencier des tiges saines au moment de la rkcolte. L’incidence de la 
maladie fut r6duite de 100% a 53% dans une r&gion où un programme dkdication intensive 
avait eté entrepris. 

DISCUSSION 

Contrairement à tous les pays d’Afrique, l’Inde subit une perte de rendement tr&s faible. Ceci 
explique que la productiviti aux Indes semble plus blevée que dans les autres pays producteurs 
de manioc. On peut attribuer cette forte productivid aux Indes a une bonne organisation des 
cultures et à l’absence de maladies comme la bactkiose. Ntanmoins, la perte de rendement 
représentant le pourcentage de baisse de rendement des tubercules par rapport B un contrôle 
comparable, est reellement faible pour les cultivars indiens. Deux questions fondamentales se 
posent : 

1) Les donnees de perte de rendement sont-elles faussées par la pr6sence latente de virus 
dans les plantes dépourvues de symptômes avec lesquelles la comparaison est établie ? Les 
plantes d@ourvues de symptômes sont-elles pour autant indemnes de virus ? L’augmentation de 
rendement des plantes derivées de m&isti?mes par rapport aux plantes “normales” fait penser à 
une telle contamination latente (Tableau 10). 

2) Possibiliti de variation de la souche indienne qui est en cela tti?s differente de la souche 
d’ACMV. Il s’agit d’une souche moins virulente, bien adaptee, provoquant une faible baisse de 
rendement. 
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Augmentation du poumentage par rapport aux plantes saines 

Kalik&Ul H-165 H-226 H-1687 H-2304 M4 

1984-1985 11.4 23.5 11.6 0 
1985-1986 10.7 1;.Y 27.4 15.2 2i.i 
Moyenne 11.1 1o:o 25.4 13.4 11:9 0:; 

Tableau 10. Augmentation du pourcentage de rendement des tubercules des plantes obtenues par 
culture de m&istèmes par rapport aux plantes normales (rendement de tubercules âges de dix 
mois). 

Dans certains cultivais, le pourcentage de dissémination de la maladie est tr& faible. II est 
possible de conserver pendant plus de 20 ans une collection de cultivars n%istants en champ et 
dpounws de symptômes, si l’on prend garde à la contamination propagée végétativement par 
les tiges. 

Parmi les isolats d’ICMV testes, deux seulement sont transmissibles aux hôtes N. 
benthiana , N. glutirwsa et N. tubacum “Xanthi”. La gamme d’hôtes restreinte est tout à fait 
différente de celle de TACMV. L’absence de relations strologiques avec I’ACMV a Cte 
expérimentee par de nombreux chercheurs. On l’attribue gtnbralement a la concentration du 
virus ou a un défaut d’assemblage des particules, comme dans le cas des isolats Angolais 
(Robinson et al., 1984). L’absence de r&ction avec l’antis&um d’ACMV dans des ttudes de 
diffusion de gels pour l’ICMV-H-1687 ne peut pas être attribuee à la concentration en virus, 
puisque le virus était facilement visible dans des pr@rations en partie pur%%. 

La facilité de transmission de I’ACMV par insecte ne se retrouve pas pour l’ICMV. Même 
dans le cas du cultivar sensible cv Kalikalan, il n’y eut pas d’expression de symptômes apres 
inoculation par mouches blanches viruliferes. L’ACMV ne contamine pas Cucurbita pepo (Bock 
et Harrison, 1985). Mais on a note que I’ICMV a Cté transmis au concombre (Menon et 
Raychaudhuri, 1970). 

Bock et Harrison (1985) ont classe le virus isole à partir des cultivais indiens comme une 
souche indienne de I’ACMV. Ils supposkent probablement que le manioc avait éte introduit aux 
Indes par l’Afrique par les colons portuguais. Burkhill affiie que le manioc a tti introduit 
d’Amérique du Sud aux Indes en 1840 (Abraham, 1956). 

Certaines distinctions subtiles entre I’ACMV et I’ICMV doivent être revues : perte de 
rendement, toErance Zt la dissémination, gamme d’hôtes, variation antigtnique et repartition 
géographique. Le nombre d’isolats et la gamme d’hôtes etudiés sont trop restreints pour que des 
conclusions puissent en être tirees. Compte tenu du manque d’informations concernant 
l’introduction du manioc aux Indes, de la presence de mouches blanches plus tôt qu’en Afrique 
(Mound, 1983) et de l’immense variabilité du manioc, il est pmfkable de consid&er les isolats 
de virus des cultivars indiens comme du virus indien de la mosaïque du manioc plutôt que 
comme une souche indienne d’ACMV. De plus amples informations permettraient une 
conception plus claire des choses. 
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