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Le dépérissement bactérien du papayer aux

Antilles françaises
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Antilles et de la Guyane, F 97170 Petit-Bourg, Guadeloupe
(*) LN.R.A., Station de Pathologie végétale, F 78000 Versailles

RÉSUMÉ Une bactérie du genre Erwinia cause un dépérissement grave qui limite la culture du papayer en Guadeloupe.
La maladie, systémique, se signale par le flétrissement puis la nécrose d’une feuille apicale et la présence de
taches sombres, huileuses, situées au point d’insertion du pétiole et sur le tronc, desquelles exsude un mucus
bactérien abondant. L’observation des symptômes à la suite d’infections naturelles et d’inoculations sous serre
permet de caractériser deux types d’expression de la maladie en fonction de l’origine, aérienne ou tellurique,
de l’inoculum. Une contamination d’origine aérienne provoque les symptômes caractéristiques, mais si l’ori-

gine est tellurique, la racine se nécrose, les taches huileuses apparaissent aussi au collet et le xylème est colonisé.
L’étude de cultures échelonnées permet : (1) de démontrer le caractère saisonnier des épidémies (septembre à
novembre) ainsi qu’une progression de la maladie du type « intérêts composés », en relation avec la pluviomé-
trie ; (2) de conclure à une contamination primaire tellurique, puis secondaire aérienne ; (3) de définir la
période de plantation favorable (octobre à mars) permettant d’assurer une certaine production fruitière en
échappant à la maladie.

Mots clés additionnels : Carica papaya, Erwinia sp., étiologie, épidémiologie, tropique.

SUMMARY Papaya bacterial decline in the French West Indies.

Papaya decline caused by Erwinta sp. limits the development of this crop in the French West Indies. This
systemic disease may be characterized by wilt, apical leaf burn and dark, regular, greasy, water-soaked spots
on the petiole insertion and stem. Abundant bacterial slime oozes from these spots. Symptoms observed on
naturally infected material, as well as pathogenicity tests, distinguished two types of disease expression : air-
borne infections causing typical symptoms, and soil-borne infections causing root necrosis, collar spots and
xylem colonization. Staggered plantations have shown : (1) a seasonal pattern of epidemics (September
through November), with progression of the compound interest type, related to rainfall ; (2) soil-borne primary
infections followed by air-borne secondary ones ; (3) the advantage of planting in October through March to
ensure reasonable yield.

Additional key words : Carica papaya, Erwinia sp., etiology, epidemiotogy, tropics.

1. INTRODUCTION

Le papayer (Carica papaya L.) originaire d’Améri-
que centrale (VAN DEN ABEELE & VANDENPUT, 1956)
appartient à la famille des Caricacées. Les variétés
locales cultivées dans les jardins créoles en Guade-

loupe et en Martinique produisent des fruits de qualité
discutable, généralement consommés comme légumes.
La demande croissante de ce produit sur le marché
local ainsi que sa forte valeur ajoutée expliquent son
introduction dans le programme de diversification des
cultures. Les efforts de développement entrepris ont
abouti à la culture des variétés améliorées « Kapoho
Solo » et « Sunrise Solo », d’origine hawaïenne.

L’apparition d’une maladie bactérienne occasion-
nant au stade final un dépérissement complet (FROS-
SARD et al., 1985) des variétés locales et introduites,
a très vite contraint les exploitants à abandonner la
culture du papayer. La bactérie responsable a été iso-
lée en Guadeloupe par BÉREAU en 1972 (comm. pers.)
à partir d’un papayer présentant des symptômes de
flétrissement du limbe et d’affaissement du pétiole.
VON RANT (1931) à Java et, plus récemment, TRU-
JILLO & SCHROTH (1982) aux îles Mariannes ont

décrit une maladie bactérienne présentant des

symptômes analogues, occasionnée dans le ler cas par

Bacillus papaya Von Rant, classé dans le genre Erwinia
par MAGROU (1937), et dans le 2e cas par un Erwinia



sp. nommé souche D (« decline ») dont le vecteur est
un escargot africain Achotina fulica. Une maladie
similaire a été observée à St-Croix par Butn et al.

(1966), et attribuée au complexe Corynespora cassii-
cola Gusson - Botryodiplodia. Cependant les travaux
de WEBB (1985), montrent qu’il s’agit d’un « chan-
cre » à Erwinia sp., la bactérie étant différente de cel-
les étudiées à Java et aux Iles Mariannes.

L’étude présentée ici concerne la maladie observée
en Guadeloupe sous ses différents aspects (symptoma-
tologie, isolement et identification du genre responsa-
ble, inoculations) et certains caractères épidémiologi-
ques permettant en outre de proposer une méthode
préventive de lutte.

II. MATÉRIEL ET MÉTHODES

A. Isolement et identification

Les isolements sont réalisés sur des variétés locales
et améliorées, par dilacération ou broyage de divers
organes (racines, collets, tiges, pétioles, feuilles,
pédoncules, fruits et graines) en eau distillée stérile et
étalement sur le milieu gélosé LPGA (p. litre : glucose
10 g, bacto peptone 5 g, extrait de levure 5 g,

agar 20 g) incubé à 30 °C. Les bactéries sont culti-
vées et purifiées sur le milieu de KELUt.atv (1954) qui
permet d’accentuer les différences morphologiques des
colonies. Ce milieu est complémenté par 1 g d’extrait
de levure (DIFCO) (milieu KY).

Les isolats sont caractérisés d’abord par les critères

morphologiques et biochimiques classiques et essen-

tiels de détermination (BUCHANAN & GIBBONS, 1974),
ensuite par l’utilisation de substrats carbonés (tabl. 2)
en milieu standard gélosé (AYERS et al., 1919). Tous
les substrats sont testés à la concentration de 1 p. 100
en milieu de base (AYERS et al., 1919), enrichi ou non
de 0,8 p. 1 000 d’extrait de levure et additionné ou
non de bleu de bromothymol (4 ml/1 d’une solution à
1 p. 100 dans l’alcool).
Dégradation des pectates : les isolats sont cultivés

sur milieu gélosé (p. litre : 0,5 g K2HP04, 5 g pectine,
0,1 g MgS04, 0,2 g NaCl, 0,2 g CaC12, 0,81 g

FeCl3 6 H20, 1 g levure, 20 g gélose) et nous testons
cette activité par précipitation au Cetavlon (Cétyltrimé-
thylammoniumbromide, solution aqueuse à 1 p. 100).

Les souches de référence utilisées proviennent de la
Collection Nationale de Bactéries Phytopathogènes
(I.N.R.A., Angers, France), et de la Station de Patho-
logie végétale (I.N.R.A., Versailles, France) :

Erwinia amylovora (E. amyl.) N° 80000, 1431, 1540.
E. amylovora var salicis (E. sali.) N° 1877.

Les isolats étudiés proviennent des régions de
Vieux-Habitants (4100 et 5100), Petit-Bourg, Saint-

François, Duclos (4200, 4210 et 5200) en Guadeloupe
et Morne-Rouge en Martinique (4300).

B. Contrôle du pouvoir pathogène

Le pouvoir pathogène est vérifié sur des papayers
(var. « Kapoho Solo ») âgés de 8 à 12 semaines, culti-
vés sous abri. Les plantations (4 papayers) sont effec-
tuées dans des bacs (1,80 m de côté) contenant 250 kg

de terreau désinfecté à la vapeur, isolés du sol et pro-
tégés de la pluie. Les plantes sont espacées de 1 m. Le
potentiel hydrique du sol est ajusté régulièrement à
1,5 (déterminé par un tensiomètre équipé d’un mano-
mètre à mercure). Des infections sont réalisées avec
des suspensions aqueuses (108 bactéries/ml) des 2 iso-
lats 4100 et 4200 et selon 3 protocoles.

1) Par piqûre, en infiltrant 1 ml de suspension sous
un entre-noeud du tiers supérieur de la tige.

2) Par pulvérisation de 5 ml sur des feuilles saines,
blessées ou non au préalable avec de la poudre de car-
borundum.

3) Par apport de 10 ml d’une dilution au 1/10 de
l’inoculum, déposé au sein de la rhizosphère, à une
profondeur de 5 cm et à 15 cm autour du collet. Dans
ce cas, seul un papayer est inoculé parmi les 4 afin de
tester les capacités de transmission tellurique du

germe.

Une fois la maladie reproduite, les souches impli-
quées dans l’infection sont contrôlées par isolements.

C. Etude de l’épidémie à l’aide de cultures échelonnées

Des papayers âgés de 6 à 8 semaines ont été plantés
sur 6 parcelles à Vieux-Habitants. Les précédents cul-
turaux étaient soit des papayers malades soit des cul-
tures d’aubergines environnées de papayers atteints.
N° de parcelle 1 2 3 4 5 6
Date de plantation 01 80 04 80 07 80 05 81 Il 81 11 81
Nombre de papayers 480 800 206 269 209 196

On suit chaque mois le développement de la mala-
die à la suite de contaminations naturelles, soit en
notant l’apparition de taches huileuses caractéristiques
sur la tige (fig. 2), soit en relevant l’exsudation de

gouttelettes de latex sur les fruits portés par les plan-
tes plus âgées, soit en notant les plants au stade ultime
du dépérissement (fig. 4). Les données météorologi-
ques hebdomadaires relatives à ces parcelles sont four-
nies par la Station de l’I.R.F.A., afin de déterminer
les effets du climat sur l’initiation et/ou l’évolution de
l’épidémie. Les parcelles sont traitées tous les 2 mois
(4 000 g Cu métal/ha) par l’I.R.F.A.

III. RÉSULTATS

A. Symptomatologie

Au champ, la maladie se signale d’abord par le flé-
trissement et la nécrose d’une feuille à l’apex du tronc
(fig. 1). L’observation montre la présence de taches
sur le pétiole, à son point d’insertion (fig. 2), et sur le
tronc. Ces taches sombres, huileuses, aux contours
nets, exsudent un mucus bactérien abondant. Nous
observons sur les fruits des plants malades une impor-
tante exsudation de latex. La maladie se généralise
rapidement par le système vasculaire provoquant un
brunissement (fig. 3), et entraîne un affaissement des

pétioles qui est caractéristique du stade ultime du

dépérissement (fig. 4).





B. Isolement et caractérisation

La bactérie n’a pu être isolée du fruit ni de la

graine. Par contre, nous l’avons isolée des racines, du
collet, de la tige, du pétiole, du pédoncule floral et de
la feuille flétrie. L’invasion du pédoncule floral par
les bactéries pourrait être à l’origine des exsudations
sur fruit. Ces résultats sont obtenus en Guadeloupe et
en Martinique à partir de variétés locales ou amélio-
rées de papayers et quelle que soit la localité. Les iso-
lats observés et décrits depuis peu, forment des colo-
nies rondes et hyalines après 2 à 3 j sur LPGA ; repi-
qués sur milieu Kelman (KY), ils donnent 2 types mor-
phologiques : l’un, très muqueux, prend tardivement
une teinte rose (4100, 4200, 4210 et 4300), l’autre,
rugueux, de couleur rouge sombre, et entouré d’un
liseré irisé (5100 et 5200).
L’examen de mobilité montre que les bactéries

rugueuses sont mobiles, contrairement à celles de type
muqueux. Les formes rugueuses sont des variants

spontanés qui apparaissent en cultivant les souches

muqueuses et purifiées de la bactérie.
L’ensemble des caractères morphologiques (Gram

négatif, flagellation péritriche) et biochimiques des
tableaux 1 et 2, permet de classer nos 2 types morpho-
logiques d’isolats dans le genre Erwinia (Fermentatif)

et de les rapprocher de l’espèce E. amylovora (besoin
de substances de croissance, nitrate réductase et pecti-
nase négatives, spectre réduit d’utilisation des substan-
ces carbonées). Quel que soit le sucre testé, l’absence
de croissance des isolats sur milieu non enrichi fait

que seule l’utilisation du xylose est présentée (tabl. 2)
avec et sans extrait de levure.

C. Expression du pouvoir du pathogène par inocula-
tion

1. Sur feuilles
L’inoculation des souches 4100 et 4200 sur les feuil-

les blessées et non blessées ne provoque pas les lésions

grasses, anguleuses, proches des veines, mentionnées
par TRUJILLO & SCHROTH (1982) et par WEBB (1985),
et ne permet pas de reproduire la maladie. Par contre,
avec les mêmes souches, 2 types d’expression de la
maladie sont mis en relation avec le mode de contami-
nation.

2. Sur tige
Les contaminations par piqûres dans la tige permet-

tent de reproduire les symptômes caractéristiques de la
maladie. Les taches apparaissent après 4 j au point



d’inoculation et, par la suite (8 j), des taches analo-
gues apparaissent au-dessus des premières. Leur dia-
mètre progresse de 4 à 5 mm en 24 h dans le cas des
souches muqueuses 4100 et 4200. Le sommet du

papayer meurt au bout de 3 semaines et l’invasion
bactérienne se poursuit alors en direction du collet.
Cette séquence de symptômes correspond à celle ren-
contrée dans les conditions naturelles, une fois l’épi-
démie installée. Par contre, les morphotypes rugueux
5100 et 5200 sont moins agressifs (latence de
2 semaines et parfois aucun symptôme).

3. Par apport dans le substrat

Les taches caractéristiques du dépérissement se for-
ment à la 7e semaine, au collet et sur le tiers supé-
rieur de la tige. Bien qu’aucun symptôme ne soit visi-
ble entre ces 2 niveaux, la colonisation massive du

xylème est mise en évidence en écorçant le tronc

(fig. 5 A). Cet écorçage et la présence d’une racine
nécrosée située dans l’axe des nécroses du xylème per-
mettent de caractériser au champ (fig. 5 B) ce mode
de contamination par les racines qui s’observe préfé-
rentiellement en début d’épidémie. Dans nos condi-
tions expérimentales, la bactérie a conservé son pou-
voir pathogène et a infecté successivement de la sorte
les 3 autres papayers du bac. La contamination du
dernier papayer se produit 18 semaines après l’inocu-
lation.

D. Données épidémiologiques apportées par l’étude
des cultures échelonnées

- Quels que soient l’année et/ou le mois de plan-
tation, la maladie apparaît sur les papayers entre sep-
tembre et novembre, après une période très pluvieuse
(plus de 150 mm d’eau en septembre). La synchronisa-
tion des épidémies (fig. 6) indique donc que l’infection
est indépendante du stade physiologique mais semble
en relation étroite avec la pluviométrie.
- Les épidémies progressent de façon exponen-

tielle dans la limite des 5 à 10 p. 100 de mortalité et
sont du type « intérêts composés » (VAN DER PLANK,
1963) qui autorise la linéarisation des courbes sigmoï-
des par la transformation Logit (BERKSON, 1944).

L’analyse de variance réalisée sur les droites de

régression (SOKAL & ROHLF, 1981) ainsi obtenues
entre la maladie et le nombre de jours après planta-
tion (fig. 7 A) montre que les pentes (taux de progres-
sion apparents des épidémies) ne sont pas significati-
vement différentes (tabl. 3). Autrement dit, l’évolu-
tion de la maladie est identique mais son apparition
est différente, d’où 2 groupes (fig. 7 B) selon l’inci-
dence du dépérissement sur la production.

1. Groupe précoce (Y2, Y3, Y4)
Avec plantation entre mars et août (fin de saison

sèche et début de saison des pluies) : 5 p. 100 de

plants malades 100 j avant le début de production.



2. Groupe tardif (Yl, Y5, Y6)
Avec plantation entre octobre et février (fin de sai-

son des pluies et début de saison sèche) : 5 p. 100 de

plants atteints 30 j après le début de production.
Actuellement la lutte est difficile ; on ne peut retar-

der ni enrayer les épidémies. Or l’application des

remarques précédentes doivent permettre de limiter la
maladie en regroupant les cultures autour de la

période de plantation favorable (octobre-février).

IV. DISCUSSION

A. Maladie et agent causal

Les dépérissements du papayer attribués à un Erwi-
nia sp. ont en commun l’apparition de taches som-
bres, huileuses, au contour net, ainsi que la nécrose

des feuilles voisines de l’apex du tronc. Les symptô-
mes décrits par VON RANT (1931) à Java, LEU et al.
(1980) à Formose (Erwiiiia cypripedü Hori), TRUJILLO

& SCHROTH (1982) aux îles Mariannes, FROSSARD et
al. (1985) en Guadeloupe et WEBB (1985) à St-Croix
sont comparables à nos observations dans le cas d’une
contamination aérienne.

La littérature montre que ce type de maladies est

signalé entre le 15e parallèle et le tropique du Cancer
et que, à chaque nouvelle description de la bactériose,
semble associé un Erwinia sp. distinct : la bactérie,
péritriche et pectinolytique aux Iles Mariannes, non
flagellée et non pectinolytique à St-Croix, est diffé-
rente en Guadeloupe, où elle présente 2 types morpho-
logiques (muqueux et rugueux), péritriches et non pec-
tinolytiques. Les travaux de FROSSARD et al. (1985)
montrent que la forme non flagellée du pathogène
existe également. Depuis peu, nous avons observé spo-
radiquement en Guadeloupe des symptômes sur feuil-



les identiques à ceux décrits par TRUJILLO &

SCHROTH (1982) et par WEBB (1985).
La bactérie, bien que classée dans le genre Erwinia

car fermentative et phytopathogène, possède des

caractéristiques biochimiques et physiologiques qui
n’autorisent pas encore son introduction dans l’un des

groupes amylovora, herbicola ou carotovora (DYE et

al., 1980). TRUJILLO & SCHROTH (1982) ainsi que
WEBB (1985) ont fait la même remarque concernant
les souches observées au îles Mariannes et à St-Croix.
Pour FROSSARD et al. (1985), les isolats étudiés aux
Antilles appartiennent au groupe amylovora. Nous

pensons que seule l’étude d’un grand nombre d’isolats
dans ies zones géographiques concernées, associée à
une approche sérologique, permettra de trancher.
L’utilisation de sérums est en cours, pour vérifier
et/ou détecter précocement la présence de la bactérie
dans la plante (en particulier dans la graine).

B. Epidémiologie et lutte

La maladie est saisonnière en Guadeloupe, où la

pluviométrie semble être le facteur déterminant dans
l’initiation des épidémies, sans que l’on connaisse pré-
cisément son mécanisme d’action. WEBB signale
d’importants dégâts dus au chancre bactérien pendant
la courte saison des pluies existant à St-Croix (climat
semi-aride).
Nos résultats indiquent que : (1) l’agent causal du

dépérissement du papayer (Erwinia sp.) est un patho-
gène vasculaire, (2) il pénètre par le système racinaire
de la plante, (3) il se transmet très rapidement par
piqûres au niveau des parties aériennes. Cependant il
est incapable de coloniser le pétiole puis le tronc à

partir d’une inoculation de la feuille comme c’est, le
cas de la souche D de TRUJILLO & SCHROTH (1982).
Les points (1) et (2) sont ici démontrés, pour la
1 re fois à notre connaissance. Nos observations en

Guadeloupe laissent à penser à une dissémination en
foyers dans les parcelles.

Les correspondances entre les symptômes observés à
la suite d’infections naturelles et ceux obtenus par ino-
culation artificielle, l’ordre d’apparition des symptô-
mes sur le terrain et la synchronisation des épidémies,
constituent un faisceau d’informations permettant de
préciser nos connaissances sur le dépérissement du
papayer. Ainsi, 2 modes de contamination sont mis en
évidence :

1. La contamination primaire des papayers peut
être d’origine tellurique, l’inoculum étant présent
avant plantation ; la bactérie pénètre alors par les

racines, colonise le système vasculaire de la plante et
cause les dégâts précédemment décrits. Il nous reste

cependant à étudier la possibilité de contamination
par la graine.



2. Les contaminations secondaires, dont l’impor-
tance est mise en évidence par le fait que les épidémies
sont de type « intérêts composés », ont pour origine
l’abondant exsudat bactérien qui apparaît au niveau
des taches huileuses. L’agent pathogène pénètre alors
dans la plante par les micro-blessures naturelles des

organes aériens ou par des piqûres, dont les origines
sont à rechercher parmi la faune très pauvre de cette
plante à latex. Nous pensons plus particulièrement à
une transmission par la « fourmi-Papaye » et les
lézards « Anolis » (Anolis marmorata), car il n’est

pas rare de compter plus de 2 lézards par pied.
Comme FROSSARD et al. (1985) le suggèrent, le

rôle des insectes est à étudier car ce sont de sérieux
candidats pour la dissémination à l’échelle de l’île.
On constate que le cuivre est sans effet contre Erwi-

nia sp. Ceci peut être expliqué, d’une part, par le fait
que la maladie est vasculaire et, d’autre part, cela
semble impliquer que les contaminations aériennes
sont actives et non passives. Le seul effet du cuivre
pourrait être indirect en supprimant des portes
d’entrée à la bactérie, du fait de son action à l’égard
de Corynespora cassücola qui provoque sur le tronc

de petites lésions sans gravité. La détection des pre-
miers papayers atteints et leur élimination, combinées
à l’injection de substances bactéricides dans la souche
doivent permettre le contrôle du dépérissement en

Guadeloupe, où la production de papaye demeure

possible en exploitant la période de plantation favora-
ble. Même si ces dates ne sont pas propices à la com-
mercialisation, elles peuvent se révéler acceptables
compte tenu des débouchés probables de cette produc-
tion à l’exportation.
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