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Résumé
Parmi les nombreux organismes nuisibles qui réduisent la croissance et la productivité de
la pomme de terre, les agents du mildiou, de la pourriture rose et de la pourriture aqueuse,
trois espèces d’oomycètes sont souvent à l’origine des plus importantes pertes de
rendement et postrécolte. Si les conditions climatiques leur sont favorables, un seul de ces
trois oomycètes peut complètement détruire une culture de pomme de terre, par ailleurs
saine, en quelques semaines. Au cours des 50 dernières années, nous avons acquis une
bonne connaissance de la fréquence, des symptômes et de l’impact de ces maladies.
Parallèlement, les techniques perfectionnées de recherche scientifique ont permis d’éluci-
der certains aspects complexes de la biologie des pathogènes et du développement des
maladies qui étaient jusqu’alors mal compris. Le présent article résume différents aspects
des trois maladies cryptogamiques sus-mentionnées. Dans un contexte d’évolution des
systèmes de production agricole et d’une demande croissante pour des aliments de
qualité offerts à bon prix et produits selon des méthodes non nocives pour l’environne-
ment, le développement de nouveaux moyens de lutte passe obligatoirement par une
meilleure connaissance de la biologie et des dynamiques épidémiologiques.

Mots clés : champignon pathogène ; oomycète ; Solanum tuberosum.
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Abstract
Potato diseases caused by oomycete species pathogens

Of the numerous pest and diseases that affect potato growth and tuber production,
diseases caused by three oomycete species pathogens, such as late blight, pink rot and
watery wound rot (leak), often result in the greatest crop-production and post-harvest
losses. Specifically, potato late blight can completely destroy a growing, healthy crop in a
matter of a couple of weeks under favourable climatic conditions. Meanwhile, potato pink
rot and leak (watery wound rot) can result in major or complete post-harvest tuber losses
even when crop growth has visibly been healthy. Extensive knowledge about disease
occurrence, impact and symptoms has been acquired in the past 50 years about these
diseases. Meanwhile, improved investigation techniques have begun to reveal complexi-
ties regarding aspects of pathogen biology and disease development that were poorly
understood. Similarly, advances in agricultural production systems have led to ever-
greater needs for improved disease management methods. However, the increasing
demands for high quality, low priced and safe food produced in an environmentally
benign manner places further needs for more research on interactions among the
pathogen – host – environment – human complex. This chapter summarizes various
aspects of these issues and contains selected references for further information on these
disease issues.
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Mildiou –

Phytophthora infestans

(Mont.) de Bary

Fréquence, symptômes

et impact de la maladie

Le mildiou de la pomme de terre, causé
par le Phytophthora infestans (Mont.) de
Bary (Lucas et al., 1991), est l’une des
premières maladies des cultures à avoir
été découverte et celle qui a eu le plus
grand impact sur l’agriculture ainsi que
sur la santé humaine et les conditions
sociales au Canada comme ailleurs dans
le monde : rappelons la famine survenue
en Irlande durant les années 1840.
La maladie apparaît chaque année dans
presque toutes les régions productrices
de pomme de terre du monde et dans
certaines régions productrices de tomate,
où elle entraîne parfois une perte totale
de la production (Ingram et Williams,
1991).
Dans les années 1830 et 1840, des pom-
mes de terre infectées par le P. infestans
ont été transportées du Mexique vers les
États-Unis et l’Europe (Fry et al., 1992).
Depuis, le pathogène s’est dispersé par-
tout dans le monde, soit sous forme de
spores transportées par le vent et l’eau,
soit par des pommes de terre ou des
tomates infectées (Daayf et Platt,
2002,2003a,2003b ; Deahl et al., 1991 ;
Drenth et al., 1993 ; Fry et Goodwin,
1997 ; Kamoun et Smart, 2005 ; Mahuku
et al., 2000). Durant de nombreuses
années, le pathogène a survécu unique-
ment par multiplication asexuée. On ne
trouvait que le type sexuel A1, sauf dans
le centre du Mexique où coexistaient les
deux types sexuels A1 et A2 permettant
une reproduction par voie sexuée
(Drenth et al., 1994, 1995 ; Fry et Smart,
1999 ; Tooley et al., 1985). Depuis la fin
des années 1980 et le début des années
1990, de nouvelles souches et variantes
des types sexuels A1 et A2 se sont répan-
dues et établies partout dans le monde
(Andrivon et al., 1994 ; Daayf et Platt,
1999 ; Daayf et al., 2001 ; Fry et al., 1993 ;
Goodwin et Drenth, 1997 ; Hohl et Iselin,
1984 ; Judelson et al., 1991 ; Judelson et
Randall, 1998 ; Kamoun et al., 1999 ;
Kamoun, 2003 ; Peters et al., 1998b,
1999a, 1999b, 2001a, 2001b ; Shaw et al.,
1985), principalement sous forme de
génotypes ayant acquis une résistance au
métalaxyl (principe actif du méfénoxam),
fongicide largement utilisé dans de nom-

breuses régions productrices de pomme
de terre depuis 25 à 30 ans en raison de
son efficacité curative (Daayf et al., 2000 ;
Daayf et Platt, 2000 ; Daayf et Platt, 2004 ;
Peters et al., 1998b ; Shattock, 2002). Les
nouveaux génotypes étaient malheureu-
sement plus agressifs que les anciennes
populations qu’ils ont rapidement rem-
placées (Goodwin et al., 1992 ; Govers et
Gijzen, 2006 ; Pieterse et al., 1994a,
1994b ; Shattock et al., 1986 ; VanderLee
et al., 1997). Ainsi, seulement quelques
années après l’introduction de variétés de
pomme de terre résistantes au P. infes-
tans, les populations du pathogène
avaient contourné cette résistance
(Medina et al., 1999, 2000). Le P. infestans
s’est adapté à toutes les mesures antipara-
sitaires prises depuis 150 ans et demeure
toujours aussi répandu et nuisible à
l’échelle mondiale.
Les conditions fraîches et humides favori-
sent l’apparition, la propagation et la nui-
sibilité du mildiou. Dans les régions mari-
times, le mildiou apparaît chaque année,
tandis que dans les régions plus sèches il
est moins fréquent ou cause moins de
dégâts. Sur les feuilles et les tiges des
plantes attaquées, on observe d’abord
des zones vert pâle, aqueuses, à contour
irrégulier, qui s’étendent lorsque les
conditions sont favorables. Les zones
infectées en viennent à former des lésions
nécrotiques brunes ou noir violet entou-
rées d’un cerne vert pâle à jaunâtre. En
peu de temps, l’infection peut gagner des
folioles entières, le pétiole et la tige, et la
plante finit par mourir. Par temps humide,
on voit apparaître à la périphérie de la
zone infectée, généralement à la face
inférieure de la feuille, un amas blanc et
duveteux de mycélium et de sporanges
servant à la reproduction asexuée. Les
racines et les stolons présentent rarement
des symptômes, mais les tubercules infec-
tés présentent des zones légèrement
déprimées de grandeur variable et de
forme irrégulière, où la peau est brun
violet et coriace. Les tissus sous-jacents
acquièrent une coloration havane ou
brun clair, et une pourriture sèche et
granuleuse se développe dans la chair du
tubercule. En conditions sèches et chau-
des, les lésions se développent lente-
ment, tandis qu’en conditions fraîches et
humides, on peut voir apparaître un amas
blanc et duveteux de mycélium et de
sporanges. En conditions humides ou
chaudes, une infection secondaire bacté-
rienne ou fongique peut transformer en
pourriture aqueuse les zones atteintes par
le mildiou.

Biologie du pathogène

et développement

de la maladie

Les types sexuels A1 et A2 du P. infestans
produisent l’un et l’autre des sporanges
servant à la reproduction asexuée (Edwin
et al., 1983). Ces sporanges se forment sur
des sporangiophores ou sur le mycélium
se développant à la surface du tissu hôte
(plantes et tubercules), à la périphérie de
la zone infectée. Ils peuvent se disperser
par voie aérienne et atteindre ainsi des
plantes situées à quelques milles ou à des
centaines de milles plus loin (Schober et
Rullich, 1986). Les sporanges peuvent
aussi être transportés par l’eau jusqu’au
feuillage ou aux tubercules de plantes
voisines (Medina et Platt, 1999a, 1999b ;
Stewart et al., 1996). Un taux d’humidité
relative supérieur à 90 % et une tempéra-
ture comprise entre 3 et 29 °C (plage
optimale de 16 à 21 °C) stimulent la spo-
rulation et la germination des spores. Les
spores, hyalines, ont la forme d’un citron,
et leur paroi est mince. Leur durée de vie
en dehors du tissu hôte est relativement
courte (quelques heures à quelques
jours). Aux environs de 24 °C, elles ger-
ment en formant un tube germinatif, tan-
dis qu’autour de 12 °C, elles forment
environ huit zoospores biciliées qui se
déplacent par natation avant de s’enkys-
ter puis de former un tube germinatif. Le
tube germinatif pénètre directement dans
la plante hôte par les stomates ou forme
d’abord un appressorium, qui facilite la
pénétration de l’hyphe dans les tissus. À
l’intérieur de la plante, le mycélium se
développe dans les espaces intercellulai-
res et dans les cellules. Il forme des
haustories qui pénètrent dans les cellules,
la température optimale pour la pénétra-
tion étant de 21 °C. Lorsque des mycé-
liums de types sexuels différents se ren-
contrent et produisent des oogones et des
anthéridies, il peut y avoir reproduction
sexuée avec production d’oospores. Les
oospores, d’un brun rougeâtre, sont
sphériques et ont une paroi épaisse. Leur
durée de vie en dehors du tissu hôte est
relativement longue (quelques semaines
à plusieurs années). Lorsqu’elles ger-
ment, les oospores forment un tube ger-
minatif à l’extrémité duquel apparaît un
sporange, qui germe à son tour soit direc-
tement, soit après avoir formé des zoos-
poranges.
L’infection primaire du feuillage d’une
plante peut provenir de tubercules de
semence infectés, de sporanges transpor-
tés par voie aérienne ou d’oospores pré-

Cahiers Agricultures vol. 17, n° 4, juillet-août 2008362



sentes dans le sol. Lorsque des sporanges
sont produits à un site d’infection pri-
maire, l’infection peut s’étendre à d’autres
parties de la plante ou à d’autres plantes
par transport des sporanges. Les sporan-
ges et les zoosporanges peuvent égale-
ment être transportés sur les tubercules et
les infecter. Le pathogène ne survit pas
longtemps en dehors du tissu hôte, mais
le mycélium forme une pourriture sèche
qui se développe lentement dans les
tubercules, au champ ou en entrepôt
(Andrivon, 1995 ; Peters et al., 1998a).
Les tubercules infectés, semés ou demeu-
rés au champ durant l’hiver peuvent
infecter les germes et les plantes. Dans les
tas de rebuts, des sporanges peuvent se
former à la surface des tubercules infec-
tés, des germes et des plantes. Ils peuvent
être transportés par le vent ou l’eau et
infecter des tubercules de semence, de
nouvelles pousses ou des feuilles ou tiges
de plantes entrant en contact avec le sol.
Des sporanges formés sur des sujets
infectés d’autres espèces hôtes (tomate,
pétunia et diverses mauvaises herbes)
peuvent infecter des pieds de pomme de
terre. Les spores et les zoospores finissent
par infecter les tubercules avant la
récolte, ce qui assure la survie du patho-
gène durant l’hiver.

Lutte contre la maladie

Vu la grande mobilité du pathogène (spo-
ranges transportés par voie aérienne) et la
rapidité avec laquelle la maladie peut se
développer et se propager, la lutte contre
le mildiou de la pomme de terre exige
une approche extensive et l’application
de mesures à la ferme comme à l’échelle
du territoire. Pour contrer la maladie, il
faut agir sur tous les plans : réduction du
risque, prévention, diffusion rapide
d’informations précises sur les sites infec-
tés et application de mesures de lutte
efficaces (Platt et al., 2000).
Pour réduire le risque de maladie, il faut
agir à la fois sur le pathogène et sur la
plante cultivée. Pour être en mesure de
réduire les sources d’inoculum, il faut
savoir où se trouve le pathogène et
connaître les caractéristiques de ses
populations. Le pathogène peut résister à
l’hiver soit dans des tubercules entrepo-
sés (y compris les tubercules de semence,
qui peuvent devenir des foyers d’infec-
tion) ou enfouis au champ (pouvant don-
ner des sujets spontanés infectés), soit sur
d’autres espèces végétales infectées
(tomate et autres solanacées), soit dans le
sol ou dans des débris de plantes, sous
forme d’oospores. On peut donc réduire

les sources d’inoculum en détruisant
complètement et promptement (par
congélation, compostage, enfouissement,
utilisation comme aliments pour le bétail,
recouvrement avec une pellicule de plas-
tique) les fanes et les tubercules rejetés
(tas de déchets ou de rejets), les sujets
spontanés de pomme de terre ainsi que
les mauvaises herbes et autres plantes de
la famille des solanacées pouvant servir
d’hôte au pathogène. Une rotation cultu-
rale selon un cycle de quatre ans ou plus
ou un traitement du sol (traitement chimi-
que, solarisation) peuvent s’avérer néces-
saires pour détruire les oospores.
La première mesure à prendre pour pré-
venir le mildiou est de choisir des variétés
résistantes. Le choix variétal est particu-
lièrement important en production biolo-
gique, où l’application de fongicides et
les méthodes antiparasitaires analogues
sont exclues (Bjor et Mulelid, 1991 ;
Doke, 1983 ; Forbes et al., 2005 ; Geb-
hardt et Valkonen, 2001 ; Helgeson et al.,
1998 ; Kowalski et Cassells, 1999 ; Pavek
et Corsini, 2001 ; Platt, 1994 ; Platt et Tai,
1998 ; Tarn et al., 1995 ; Turkensteen,
1993 ; Tyler, 2001). Les tubercules de
semence doivent être exempts de mala-
die ou doivent être manutentionnés de
manière à prévenir ou à réduire la propa-
gation de la maladie (Platt et al., 1999). Ils
ne doivent pas, par exemple, être manu-
tentionnés et entreposés dans des condi-
tions d’humidité favorisant la sporulation
et la germination des spores. Dans cer-
tains cas, il est nécessaire d’appliquer un
fongicide sur les tubercules de semence
pour prévenir la sporulation et la germi-
nation des spores (Mills et al., 2005). Les
modes de plantation et de reconduite des
cultures peuvent également contribuer à
la prévention de la maladie. Ainsi, la
plantation dans un sol bien drainé et
suffisamment réchauffé favorise la crois-
sance de plantes saines, et le buttage des
plantes permet de réduire le nombre de
tubercules se formant près de la surface
du sol, où ils sont plus exposés à l’infec-
tion. Après la levée et au moment où les
plantes sont assez développées pour se
toucher entre elles, il faut appliquer un
fongicide à action préventive. Si le risque
de maladie est élevé, des applications de
fongicide peuvent être nécessaires durant
la levée et les premiers stades de crois-
sance. En règle générale, les fongicides à
action préventive (chlorothalonil, oxy-
chlorure de cuivre, fluazinam, manco-
zèbe ou métirame) sont pulvérisés sur le
feuillage selon le volume et le débit qui
permettent de couvrir le mieux possible

les feuilles et les tiges. Les méthodes
d’application varient en fonction de la
superficie de culture, du matériel utilisé et
des conditions climatiques (vitesse du
vent, abondance de rosée ou de pluie); il
faut suivre les recommandations du fabri-
cant ainsi que les recommandations loca-
les de régie des cultures. Durant la
période de végétation, il faut faire des
applications périodiques (toutes les
semaines ou tous les dix jours) de fongi-
cide pour prévenir la maladie. Le calen-
drier de traitement est déterminé par plu-
sieurs facteurs : stade de croissance de la
culture, directives d’emploi du fongicide,
conditions climatiques, niveau de risque.
Si le mildiou est présent dans le champ ou
dans un champ voisin, il peut s’avérer
nécessaire d’appliquer un fongicide à
action systémique tel que le cymoxanil, le
diméthomorphe ou le propamocarbe,
surtout en période de risque élevé, en
période de croissance rapide ou en
conditions favorables à l’expression de la
maladie. De plus, il faut éliminer (par
enlèvement dans des sacs en plastique,
défanage) les sources d’inoculum telles
que les foyers d’infection d’un champ et
les cultures trop fortement infectées. À la
fin de la saison de végétation, au moment
du défanage précédant la récolte, il faut
appliquer un fongicide sur les plantes afin
de prévenir la contamination des tubercu-
les (il s’agit de réduire le risque d’infec-
tion des tubercules par des spores ayant
pénétré dans le sol). Enfin, le choix des
méthodes de récolte, de manutention,
d’inspection et d’entreposage est égale-
ment important pour prévenir le mildiou.
Il faut éliminer les tubercules infectés et
éviter au stockage les conditions hygro-
métriques favorables à la production, la
dispersion et la germination des spores.
Pour maîtriser le mildiou, il faut égale-
ment disposer à temps d’informations
précises sur les lieux infectés et sur
l’application de mesures antiparasitaires
efficaces. Cela suppose avant tout une
inspection minutieuse régulière des cul-
tures et des sources possibles d’inoculum
(tubercules et fanes dans les tas de rebuts,
sujets spontanés, autres solanacées sus-
ceptibles de servir d’hôte au pathogène).
Étant donné la grande mobilité des spo-
res et la rapidité avec laquelle la maladie
peut se développer et se propager lors-
que les conditions lui sont favorables, la
diffusion rapide d’informations précises
sur la présence de la maladie est d’une
importance capitale. Certains systèmes
locaux et régionaux de prévision et d’aide
à la décision, tels que BlightCast, rensei-
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gnent sur le risque de maladie. Ils fournis-
sent de l’information sur les rapports
entre les conditions climatiques (tempé-
rature et hygrométrie), la survie du patho-
gène et la production de spores qui peu-
vent éclairer les choix en matière de
mesures de lutte. Enfin, il est essentiel de
connaître les caractéristiques des popula-
tions du pathogène pour être en mesure
de mener une lutte efficace. Comme les
cas d’introduction, la reproduction
sexuée et les mutations nous mettent en
présence de nouveaux génotypes et de
nouvelles souches, il est nécessaire de
connaître les caractères de ces derniers
(agressivité, virulence, sensibilité ou
résistance aux fongicides) pour être en
mesure de les neutraliser.

Futurs enjeux

Compte tenu de l’évolution des popula-
tions du P. infestans et des systèmes de
production agricole, il faut poursuivre les
recherches afin de mettre au point de
nouvelles variétés de pomme de terre
possédant une plus grande résistance au
champ ou plusieurs des principaux gènes
associés à la résistance. Cette résistance
est importante pour les producteurs de
pomme de terre des pays industrialisés
comme des pays en développement. Les
systèmes de production biologique et de
production à faibles quantités d’intrants
dépendent de la disponibilité de variétés
commerciales possédant une résistance
forte et stable au mildiou. On peut obte-
nir cette résistance sans grande difficulté
par une combinaison des méthodes clas-
siques et modernes d’amélioration géné-
tique.
De façon plus immédiate, il faudrait plus
d’information sur le rôle des oospores,
sur les différents hôtes du P. infestans et
sur les sources d’inoculum. L’évaluation
du niveau de risque et le choix de mesu-
res de prévention appropriées sont tribu-
taires d’une information précise et
actuelle sur les lieux où le pathogène est
présent. Vu la grande mobilité du patho-
gène, cela suppose des programmes et
des activités à la ferme et à l’échelle du
territoire. De plus, pour pouvoir empê-
cher la propagation du pathogène par la
terre, il faut poursuivre la recherche sur le
dépistage des oospores dans le sol et
dans les tissus végétaux, sur les mécanis-
mes de survie du pathogène et sur les
mécanismes de déclenchement de la
maladie.
Les systèmes locaux de prévision et
d’aide à la décision s’améliorent, mais il
faudrait des systèmes encore plus effica-

ces. Comme les conditions climatiques
varient d’une localité à l’autre, il faut
souvent utiliser plusieurs systèmes pour
couvrir une région de production, et
ceux-ci donnent parfois des informations
contradictoires qui rendent difficile le
choix des mesures de lutte. Les systèmes
doivent également être adaptés aux diffé-
rences visant le stade de croissance de la
culture, la résistance de la variété et l’effi-
cacité des fongicides.
Enfin, une meilleure connaissance des
populations du P. infestans permettrait
de mieux évaluer le risque de mildiou, de
choisir des mesures de prévention judi-
cieuses et de réduire au minimum l’usage
de fongicides chimiques. Pour mener une
lutte efficace contre le mildiou, il faut
savoir si l’on est en présence de souches
pathogènes résistantes aux fongicides ou
agressives et capables de vaincre la résis-
tance de leur hôte. La recherche de nou-
veaux moyens de défense contre le mil-
diou doit porter non seulement sur les
souches actuelles du pathogène, mais
aussi sur les caractères qu’elles sont sus-
ceptibles d’acquérir avec le temps. Au
cours des six dernières décennies, le
P. infestans s’est adapté partout dans le
monde à différents climats, aux variétés
résistantes et aux fongicides. Une
connaissance à jour de l’évolution du
pathogène est donc indispensable à la
mise au point de mesures efficaces de
lutte contre la maladie.

Pourriture rose –

Phytophthora

erythroseptica Pethybr.

Fréquence, symptômes

et impact de la maladie

La pourriture rose, causée par l’oomycète
Phytophthora erythroseptica, (Ho et Jong,
1989) peut entraîner des pertes postré-
colte énormes (Erwin et Ribeiro, 1996). Le
pathogène est présent dans le sol de
toutes les régions productrices de pomme
de terre (Evans et Howard, 1994 ; Tooley
et al., 1998). Il a été observé dans les
racines d’espèces autres que des solana-
cées, et, outre la pourriture rose de la
pomme de terre, il peut causer des pour-
ridiés, des taches foliaires, des pourritures
du collet, des pourritures du fruit, des
flétrissements ainsi que des brûlures des
feuilles ou des pétioles chez le lis, le pois,

le framboisier, la canne à sucre, la tomate,
la tulipe, la vesce, le riz sauvage et
d’autres espèces. Les climats frais et
humides ainsi que les régimes de mono-
culture ou de rotation courte peuvent
favoriser le développement et la propaga-
tion de la maladie. Des souches résistan-
tes au métalaxyl ont été signalées dans
certaines régions (Goodwin et McGrath,
1995 ; Lambert et Salas, 1994 ; Porter et
al., 2007). Normalement, les parties
aériennes de la plante infectée ne présen-
tent aucun symptôme, mais des lésions
allongées brun clair apparaissent sur les
racines et les stolons. Le P. erythroseptica
infecte les tubercules par la voie des
stolons, des yeux, des lenticelles et des
blessures. L’infection provoque l’appari-
tion de lésions brun terne de taille varia-
ble et de forme irrégulière à la surface des
tubercules ainsi que de cernes foncés
autour des yeux et des lenticelles
(Cuncliffe et al., 1977). La zone infectée
est entourée d’une ligne foncée apparais-
sant à la surface du tubercule. La chair du
tubercule devient molle, spongieuse,
aqueuse, de couleur crème ou brun clair,
souvent à partir du talon. Lorsqu’on sec-
tionne le tubercule et qu’on le presse, il
en sort un liquide clair et inodore, et la
surface acquiert une coloration rose, puis
brune, et noircit au bout de quelques
heures. À mesure que la maladie pro-
gresse, une pourriture aqueuse détruit la
chair du tubercule.

Biologie du pathogène

et développement

de la maladie

Le P. erythroseptica produit, par voie
asexuée, des sporanges qui germent
directement ou en formant d’abord des
zoospores flagellées qui se déplacent
dans l’eau interstitielle du sol. Les sporan-
ges et les zoospores ont une durée de vie
courte (quelques jours à quelques semai-
nes). La reproduction sexuée donne des
oospores, qui peuvent survivre sans hôte
durant plusieurs semaines à plusieurs
mois. Les oospores sont dispersées par le
transport de matières végétales ou de
terre infectées.
La plage de températures auxquelles le
P. erythroseptica est actif est étendue (5 à
33 °C). Un sol humide et des températu-
res supérieures à 20 °C favorisent l’appa-
rition et le développement de la maladie
(Lennard, 1980). Le pathogène attaque les
tubercules par les yeux, les lenticelles et
les blessures (Lonsdale et al., 1980). Un
mycélium se développe dans les tissus
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infectés et produit des sporanges, les-
quels peuvent causer de nouvelles infec-
tions. Les tubercules infectés en terre
peuvent infecter d’autres tubercules au
moment de la récolte ou du tri ou au
début de la période d’entreposage.
La pourriture postrécolte peut progresser
rapidement et détruire tous les tubercules
en entrepôt. Les tissus des plantes et des
tubercules infectés peuvent également
renfermer des oospores.

Lutte contre la maladie

Le moyen le plus efficace de lutter contre
la pourriture rose de la pomme de terre
consiste à éliminer les sources d’inocu-
lum, mais il est difficile de détecter le
pathogène dans un lot de tubercules de
semence ou dans le sol. Les tubercules
peuvent paraître sains mais porter des
oospores à leur surface ou dans leur
chair. Toutefois, la destruction (par com-
postage) des tubercules infectés, des
sujets spontanés de pomme de terre et
des plantes d’autres espèces hôtes, per-
met de réduire les sources d’inoculum.
De même, il est possible de réduire les
populations de P. erythroseptica dans le
sol par un traitement du sol tel que la
solarisation ou par une rotation culturale
(quatre ans ou plus entre les cultures
hôtes) et un choix judicieux des cultures.
On peut prévenir la maladie en évitant de
planter des pommes de terre dans un
champ où elle a déjà été présente. Il est
recommandé de choisir des variétés résis-
tantes. Or, la plupart des variétés couran-
tes sont sensibles au P. erythroseptica.
Il est également recommandé d’utiliser
des tubercules de semence sains traités
avec un fongicide (Torres et al., 1985).
Cependant, il est difficile de repérer les
infections dans les tubercules de
semence, et les fongicides utilisés ne sont
pas d’une efficacité absolue pour inhiber
la sporulation et la germination des spo-
res. La plantation dans un sol bien drainé
et suffisamment réchauffé favorise la
croissance de plantes saines et limite la
propagation de la maladie.
Il vaut toujours mieux inspecter la culture
durant la saison de végétation, mais,
lorsqu’il s’agit de grandes surfaces, il peut
s’avérer impossible de repérer, d’enlever
et de détruire les plantes et les tubercules
infectés avant la récolte. Dans certaines
régions, les populations de P. erythrosep-
tica sont sensibles au métalaxyl. Si ce
fongicide est appliqué au moment de la
plantation ou sur le feuillage au moment
où les tubercules fils mesurent 2 à 3 cm
de diamètre, il réduit l’incidence de la

maladie chez les tubercules récoltés. Pour
la récolte, il faut suivre les pratiques
recommandées : ne pas récolter les tuber-
cules avant que la peau soit suffisamment
subérifiée, réduire au minimum les dom-
mages aux tubercules causés par la
machinerie, veiller à ce que le moins de
terre possible adhère aux tubercules
récoltés et éliminer les tubercules pourris.
Si le champ présente des secteurs humi-
des, éviter de planter dans ces secteurs ou
récolter ces secteurs en dernier. Durant le
tri, le transport et l’entreposage, il faut
également veiller à causer le moins de
blessures possible aux tubercules, enle-
ver autant que possible la terre adhérant
aux tubercules, éliminer les tubercules
infectés et assurer une ventilation suffi-
sante pour éliminer l’humidité.

Enjeux futurs

La pourriture rose est difficile à enrayer.
Pour être en mesure d’évaluer le risque et
choisir des moyens de lutte judicieux, il
faut poursuivre les recherches pour amé-
liorer les méthodes de dépistage du
pathogène tant dans les plantes que dans
le sol.
Le succès de la défense des cultures
contre la pourriture rose dépend de notre
capacité de trouver des moyens de lutte
plus efficaces. Si les fongicides utilisés
sont efficaces, certaines souches du
pathogène ont cependant acquis une
résistance à ces composés. Le développe-
ment de cultivars résistants représente
aujourd’hui la solution la plus efficace et
la plus durable. Cependant, de nombreux
aspects des interactions plante–patho-
gène et les bases génétiques de la résis-
tance, qui demeurent mal connues, repré-
sentent un verrou au développement de
telles variétés résistantes.

Pourriture aqueuse –

Pythium ultimum

et autres Pythium

Fréquence, symptômes

et impact de la maladie

La pourriture aqueuse, la moins fréquente
des maladies de la pomme de terre (Triki
et al., 2001 ; Peters et al., 2005) attribua-
bles à des oomycètes, peut être causée
par plusieurs espèces de Pythium, notam-
ment P. ultimum. Dans les régions chau-

des, les tubercules infectés présentent
rapidement des symptômes et pourrissent
complètement peu après la récolte, tandis
que dans les régions tempérées l’appari-
tion et la propagation de la maladie sont
plus lentes, et les dégâts moins impor-
tants.
Normalement, les tiges, les feuilles, les
stolons et les racines ne présentent aucun
symptôme. La peau des tubercules infec-
tés peut ne présenter aucune ou très peu
de lésions, mais lorsqu’on entaille le
tubercule, il s’en écoule un exsudat
aqueux. Les tubercules infectés sont
généralement mous, et leurs tissus inter-
nes peuvent présenter une légère colora-
tion anormale ou une texture crémeuse.
Les tissus infectés deviennent plus foncés
avec le temps, et leur contour est marqué
par une ligne brun foncé. Il peut égale-
ment y avoir formation de trous. Les
tubercules infectés par un Pythium sont
souvent atteints d’une infection secon-
daire, le plus souvent bactérienne, cau-
sant une pourriture aqueuse à dévelop-
pement rapide.

Biologie du pathogène

et développement

de la maladie

Les espèces du genre Pythium qui cau-
sent la pourriture aqueuse sont des orga-
nismes communs dans le sol, où ils peu-
vent survivre longtemps (plusieurs
semaines, voire plusieurs mois) sous
forme d’oospores. Ce sont des oomycètes
saprophytes qui vivent aux dépens d’une
large gamme d’hôtes. Les oospores, les
sporanges et les zoospores infectent les
tubercules de semence blessés ou fraî-
chement coupés, qui sont alors envahis
par le mycélium pouvant causer la pourri-
ture. Les tubercules fils peuvent être
infectés au champ, notamment par le
talon, mais la maladie est le plus souvent
causée par l’infection des tubercules bles-
sés au moment de la récolte ou endom-
magés par le soleil, des ravageurs ou une
infection antérieure. La récolte par temps
chaud et les blessures favorisent l’infec-
tion. La plage de températures favorables
au développement de la maladie est éten-
due (16 à 32 °C).

Lutte contre la maladie

Pour combattre la pourriture aqueuse, il
faut éviter de planter des pommes de
terre dans un champ où la maladie a déjà
été présente. Il n’existe malheureusement
aucune variété de pomme de terre très
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résistante à la pourriture aqueuse (Salas et
al., 2003). Il est recommandé de détruire
les sources d’inoculum, mais les espèces
du genre Pythium attaquant la pomme de
terre sont communes dans tous les sols et
difficiles à détecter. Les producteurs de
pomme de terre peuvent espérer obtenir
des cultures saines, avec moins de tuber-
cules blessés ou affaiblis et sensibles à la
pourriture, s’ils suivent les recommanda-
tions visant la régie des terres et des
cultures et les lignes directrices en
matière de lutte contre les ravageurs et les
maladies. De même, une récolte des
tubercules à maturité, après subérisation
de la peau, par temps frais et sec, avec le
moins possible de blessures mécaniques,
réduit le risque de maladie et de perte.

Enjeux futurs

La pourriture aqueuse n’est pas très fré-
quente, mais, lorsqu’elle se manifeste,
elle cause des dégâts très importants, car
il existe très peu de moyens pour enrayer
les épidémies. L’amélioration des métho-
des de lutte contre la pourriture aqueuse
repose sur une meilleure connaissance de
la biologie des pathogènes, de la dynami-
que de leurs populations, des interactions
qu’ils établissent avec d’autres micro-
organismes et avec différentes espèces
végétales. Des recherches sur les sources
génétiques de la résistance sont égale-
ment nécessaires. ■
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