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I	-	INTRODUCTION	

L’objectif	 de	 ce	 travail	 de	 recherche	 est	 de	 faire	 l’inventaire	 des	 maladies	 et	 des	
agressions	d’origines	naturelle	ou	anthropique	frappant	les	coraux,	les	gorgones	et	les	éponges		
autour	des	côtes	de	 la	Martinique	et	de	mesurer	 leur	 impact	sur	 les	communautés	benthiques	
récifales.	

Les	récifs	coralliens	constituent	 l’écosystème	marin	possédant	 la	plus	forte	biodiversité	
au	 niveau	 mondial.	 Ceux	 de	 la	 région	 Caraïbe	 ont	 été	 isolés	 de	 la	 zone	 intertropicale	 Indo-
Pacifique	par	 l’émersion	de	 l’isthme	de	Panama,	 il	 y	 a	 environ	10	M.A..	 La	 flore	 et	 la	 faune	de	
cette	région	ont	alors	évolué	de	façon	divergente	par	rapport	à	celles	du	reste	de	l’océan	mondial.	
Ce	phénomène	a	induit	un	taux	d’endémisme	particulièrement	élevé	qui	confère	aujourd’hui	aux	
récifs	 coralliens	 antillais	 une	 originalité	 patrimoniale	 unique	 au	 monde,	 mais	 également	 une	
fragilité	 potentielle	 très	 importante	 vis-à-vis	 des	 agressions	 anthropiques	 ou	 du	 changement	
climatique	global.	En	effet,	en	cas	de	catastrophe	écologique	majeure	dans	la	Caraïbe,	il	n’existe	
plus	de	possibilités	de	reconstitution	des	écosystèmes	récifaux	à	partir	d’autres	régions,	comme	
c’est	le	cas	dans	l’Indo-Pacifique.	Les	récifs	de	la	Caraïbe	ont	payé	un	lourd	tribut	aux	dernières	
glaciations	 puisque,	 à	 leur	 terme,	 il	 y	 a	 de	 cela	 5000	 ans,	 il	 ne	 restait	 plus	 que	 72	 espèces	 de	
coraux	 sur	 les	 récifs	 de	 cette	 région,	 alors	 que	 près	 de	 750	 espèces	 avaient	 survécu	 dans	 la	
région	Indo-Pacifique.	

Les	récifs	coralliens	possèdent	de	nombreuses	fonctions	écosystémiques.	Ils	constituent	
le	 long	 des	 côtes	 de	 gigantesques	 brise-lames	 naturels	 qui	 protègent	 ces	 côtes	 et	 leurs	
infrastructures	 humaines	 de	 la	 houle,	 des	 vagues	 d’ouragan	 et	 des	 tsunamis.	 Par	 ailleurs,	 les	
récifs	 coralliens	 permettent	 à	 d’autres	 écosystèmes,	 comme	 les	mangroves	 et	 les	 herbiers	 de	
Phanérogames	marines	de	 se	développer	à	 leur	abri.	Ces	 structures,	qui	présentent	 l’avantage	
d’avoir	 été	 construites	 naturellement,	 ont	 un	 caractère	 «	autoréparateur	»	 vis-à-vis	 des	 dégâts	
causés	par	 la	mer	 lorsque	 les	 coraux	qui	 les	bâtissent	 sont	 florissants.	 Cependant,	 le	maintien	
d’une	 structure	 récifale	 dépend	 étroitement	 d’un	 équilibre	 entre	 les	 forces	 constructrices	 (les	
coraux)	 et	 les	 forces	 d’érosion	 (houle,	 ouragans,	 organismes	 bio-érodeurs,	 maladies…).	 Ainsi,	
lorsque	les	peuplements	coralliens	régressent,	l’érosion	prend	le	dessus	et	un	récif	corallien	peut	
être	démantelé	en	l’espace	d’une	à	quelques	décennies.	Ce	phénomène	s’accompagne	alors	de	la	
diminution	de	 la	biodiversité	 récifale	et	d’une	érosion	 importante	du	 littoral	 au	détriment	des	
aménagements	et	constructions	humaines.	L’homme	doit	alors	prendre	à	sa	charge	la	protection	
du	littoral,	ce	qui	n’est	pas	toujours	possible	et	se	révèle	être	toujours	d’un	coût	très	élevé.	

Ces	constructions	coralliennes,	situées	dans	des	zones	océaniques	naturellement	pauvres,	
abritent	environ	un	tiers	des	espèces	marines	recensées	et	y	constituent	de	véritables	oasis	de	
vie,	 tout	 particulièrement,	 pour	 des	 mollusques,	 des	 crustacés	 et	 des	 poissons	 exploités	
économiquement	sur	la	planète	par	plus	de	cent	pays	abritant	des	récifs	coralliens.	

En	Martinique,	près	de	3000	tonnes	de	poissons	commercialisés	tous	les	ans	sont	issues	
des	 récifs	 coralliens.	 Une	 étude	 récente	 (Alvarez-Filip	 et	al.,	 2009)	 vient	 de	 démontrer	 que	 la	
complexité	structurelle	des	récifs	de	la	région	Caraïbe	a	tendance	à	diminuer	depuis	les	années	
70.	 La	 disparition	 des	 coraux	 entraînant	 progressivement	 celle	 des	 abris	 pour	 les	 autres	
organismes	 récifaux,	 un	 effondrement	 des	 stocks	 d’espèces	 d’intérêt	 commercial	 est	
envisageable	 à	 moyen	 terme	 (10	 à	 15	 ans).	 Par	 ailleurs,	 les	 récifs	 coralliens	 constituent	 le	
support	 d’un	 écotourisme	 florissant	 (plongée	 sous-marine,	 «	snorkeling	»,	 bateaux	 à	 fond	 de	



 3 

verre…)	qui	se	révèle	être	une	ressource	économique	en	plein	développement.	Aujourd’hui,	cette	
économie	a	même	remplacé	celle	de	 la	pêche	dans	certains	pays	de	la	région	caraïbe	(Bonaire,	
Saba...).	Dans	les	îles	tropicales	comme	la	Martinique,	où	l’essentiel	des	produits	de	la	pêche	est	
extrait	de	 l’écosystème	récifal	et	où	 l’écotourisme	se	développe,	 la	disparition	des	coraux	et	 la	
dégradation	des	récifs	représentent	des	menaces	sérieuses	pour	l’économie.	

Le	 récent	 congrès	du	«	Global	Coral	Reef	Monitoring	Network	»	 (GCRMN)	à	Panama	en	
2012,	a	été	l’occasion	d’établir	un	bilan	de	l’état	des	récifs	coralliens	de	la	Caraïbe.	Il	est	apparu	
que	 ces	 écosystèmes,	 pratiquement	 dans	 toute	 la	 région	 Caraïbe,	 présentent	 des	 signes	
d’altération	depuis	 au	moins	deux	décennies	 (Pandolfi	et	al.,	 2003	 ;	Knowlton,	 2001	;	 Jackson,	
2001	;	 Smantz,	 2002	;	 Wilkinson,	 2004	;	 2008	;	 Bouchon	 et	 al.,	 2014	;	 Jackson	 et	 al.,	 2014).	
L’analyse	 des	 résultats	 des	 études	 menées	 dans	 le	 bassin	 caraïbe	 montre	 également	 que	 la	
couverture	corallienne	des	 récifs	a	diminué	de	80	%	en	 trois	décennies	 (Gardner	et	al.,	 2003	;	
Wilkinson,	2004	;	2008).	Le	débat	scientifique	a	été	largement	axé	sur	les	parts	de	responsabilité	
dues	 à	 un	 éventuel	 changement	 climatique	 global	 à	 l’échelle	 planétaire	 ou	 à	 une	 action	
anthropique	 plus	 directe.	 Les	 recherches	 déjà	 réalisées	 au	 sein	 de	 l'équipe	 DYNECAR	
(Dynamique	 des	 Ecosystèmes	 de	 la	 caraïbe)	 ont	 permis	 de	mettre	 en	 évidence	 une	 tendance	
nette	 à	 la	 dégradation	 des	 communautés	 récifales	 des	 Antilles	 françaises.	 Ainsi,	 la	 perte	 en	
couverture	 corallienne	 s’est	 élevée	 à	 près	 de	 40	%	 au	 cours	 de	 ces	 dernières	 années	 sur	 ces	
récifs	 (Bouchon	 et	 al.,	 2008a,	 2008b).	 Parallèlement	 à	 la	 régression	 des	 coraux	 adultes,	 ces	
études	ont	également	montré	l’existence	d’une	tendance	décroissante	du	recrutement	des	jeunes	
coraux,	seul	mécanisme	susceptible	de	reconstituer	les	populations	adultes.	Bouchon	et	al.	(2017)	
ont	 réalisé	 une	 cartographie	 de	 l’état	 de	 santé	 des	 communautés	 récifales	 des	 récifs	 de	 la	
Martinique	qui	a	mis	en	évidence	un	état	de	dégradation	préoccupant	des	récifs	de	l’île.	

Les	causes	de	la	régression	des	coraux	sont	multiples	et	agissent	souvent	en	synergie.	Les	
principales	sont	:	1)	l’eutrophisation	des	eaux	côtières	qui	font	entrer,	artificiellement,	les	algues	
en	 compétition	 avec	 les	 coraux	;	 2)	 	 la	 diminution	 de	 l’abondance	 des	 organismes	 herbivores	
capables	 de	 combattre	 ce	 phénomène	 (oursins,	 poissons-chirurgiens	 et	 poissons-perroquets).	
Ces	perturbations	se	traduisent	par	le	phénomène	de	«	coral-algal	phase	shift	»	qui	entraîne	une	
disparition	 des	 peuplements	 coralliens	 remplacés	 par	 des	macro-algues	;	 3)	 le	 réchauffement	
climatique	 qui	 se	 traduit	 actuellement	 par	 une	 augmentation	 de	 la	 température	 de	 l’eau	 qui	
entraîne	des	phénomènes	de	blanchissement	des	coraux	;	4)	des	pollutions	chimiques	diverses	
(métaux	lourds	et	métalloïdes,	pesticides,	hydrocarbures…)	dont	les	effets	délétères	sont	avérés	
sur	les	coraux	par	des	expériences	in	vitro,	mais	dont	l’impact	au	niveau	des	récifs	coralliens	est	
difficile	à	quantifier	;	5)	les	maladies	des	coraux	dont	les	observations	vont	en	croissant	depuis	
une	dizaine	d’années	;	6)	des	prédateurs	externes	de	la	chair	des	coraux	(invertébrés	et	poissons)	
et	des	«	bioérodeurs	»	de	leur	squelette,	qui	sont	essentiellement	des	éponges.	Ces	deux	derniers	
phénomènes	semblent	être	en	augmentation.	

Les	premières	observations	de	maladies	frappant	les	coraux	ont	été	faites	par	Antonius	
dans	la	mer	Caraïbe	en	1973	et	publiées	en	1976	(Antonius,	1973,	1976).	Ces	observations	ont	
augmenté	depuis	de	façon	exponentielle	(Sokolov,	2009).	D’origine	très	probablement	naturelle	
(toutes	 les	 espèces	 présentent	 des	 maladies	 qui	 leur	 sont	 spécifiques),	 leurs	 impacts	 se	 sont	
considérablement	développés	au	cours	de	ces	dernières	décades.	Par	exemple,	la	maladie	de	la	
«	bande	 blanche	»	 qui	 touche	 les	 deux	 espèces	 de	 coraux	 Acropora	 palmata	 et	 A.	 cervicornis	
(espèces	 de	 coraux	 emblématiques	 et	 espèces	 «	clés	»	 des	 récifs	 caraïbes)	 s’est	 développée	de	
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façon	explosive	dans	la	région	au	début	des	années	80,	au	point	de	les	conduire	à	figurer	en	2008	
sur	 la	 Liste	Rouge	de	 l’UICN1	des	 espèces	 «	en	danger	d’extinction	».	 Par	 ailleurs,	 de	nouvelles	
maladies	ont	été	identifiées	qui	font	appel	à	des	germes	d’origine	terrestre	probablement	liés	à	
la	 pollution	 de	 la	 mer	 caraïbe	 (Aspergillosis,	 Vibrio,	 Serratia…).	 Les	 causes	 responsables	 de	
l’extension	de	ces	maladies	d’origines	naturelle	ou	anthropique	sont	aujourd’hui	mal	connues	et	
mal	 comprises.	 Sont	 soupçonnées	:	 la	pollution	par	 la	matière	organique	d’origine	 terrestre,	 le	
réchauffement	de	l’eau	lié	au	changement	climatique	global,	 le	stress	physiologique	des	coraux	
soumis	à	des	agressions	diverses,	susceptibles	d’affaiblir	leurs	défenses	immunitaires	...	

Une	grande	partie	des	agressions	des	coraux	se	 traduit	par	une	nécrose	plus	ou	moins	
importante	de	leurs	tissus	vivants.		Un	corail	est	un	animal	colonial	constitué	par	des	centaines,	
voire	 des	 millions	 d’animalcules	 appelés	 polypes,	 reliés	 entre	 eux	 par	 une	 mince	 couche	 de	
tissus	vivants.	En	cas	de	mort	d’un	polype	ou	de	destruction	 tissulaire,	 la	zone	de	nécrose	est,	
normalement,	 rapidement	 cicatrisée	 par	 le	 bourgeonnement	 de	 nouveaux	 polypes	 et	
régénération	 des	 tissus.	 Par	 conséquent,	 dans	 de	 bonnes	 conditions	 écologiques,	 la	 longévité	
d’une	colonie	corallienne	est,	grâce	à	ce	mécanisme	de	régénération	des	polypes,	théoriquement	
infinie.	 Ainsi,	 on	 connaît	 de	 par	 le	 monde,	 des	 colonies	 coralliennes	 dont	 l’âge	 approche	 le	
millénaire.	 Sur	 un	 récif	 en	 bon	 état,	 ce	 mécanisme	 de	 cicatrisation	 permet	 de	 compenser	 les	
destructions	de	polypes	ou	de	tissus	d’origines	naturelles	(prédation,	abrasion	des	tissus	par	les	
houles	cycloniques…).	La	pollution	côtière	introduit	dans	le	milieu	des	virus,	bactéries	et	levures	
susceptibles	de	surinfecter	les	plaies	et	de	contrarier	leur	cicatrisation,	voire	de	provoquer	leur	
extension	et	la	destruction	totale	du	corail.	La	dégradation	des	conditions	environnementales	est	
également	susceptible	de	diminuer	la	résistance	immunitaire	des	coraux	et	de	favoriser	ainsi	le	
phénomène	précédent.	Ainsi,	une	étude	sur	près	de	quinze	ans	des	coraux	des	Antilles	françaises	
a	 démontré	 l’existence	 d’une	 augmentation,	 d’année	 en	 année,	 du	 taux	 de	 surface	 de	 tissus	
nécrosés	 pour	 l’ensemble	 des	 coraux	 (Bouchon	 et	 al.,	 2016a,b).	 Ce	 phénomène	 amplifie	 les	
impacts	 des	 maladies	 et	 des	 agressions	 diverses	 qui	 touchent	 actuellement	 les	 coraux	 des	
Antilles	et	qui	font	l’objet	de	l’étude	ci-après.	

	

	 									La	Marinique	dans	la	mer	Caraïbe.	

                                                        
1 UICN : Union Internationale pour la Conservation de la Nature. 



 5 

II	–	LES	MALADIES	IDENTIFIEES	DUES	A	DES	ORGANISMES	PATHOGENES	

	Depuis	 leur	 découverte	 en	 1973	 par	 Antonius,	 trois	 maladies	 des	 coraux	 ont	 été	
communément	 reconnues	 jusqu’au	 début	 des	 années	 90	:	 la	 maladie	 de	 la		 «	bande	 noire	»	
(«	black	 band	 disease	»),	 celle	 de	 la	 «	bande	 blanche	»	 («	white	 band	 disease	»)	 et	 celle	 de	 la	
«	peste	 blanche	»	 («	white	 plague	»).	 Depuis,	 près	 d’une	 cinquantaine	 de	 maladies	 ont	 été	
décrites.	 Ce	 phénomène	 peut	 être	 lié	 à	 la	 fois	 à	 la	 multiplication	 de	 ces	maladies	 dues	 à	 des	
pressions	croissantes	d’ordre	anthropique	(Lipp	et	al.,	2002	;		Sokolow,	2009),	mais	également,	à	
une	attention	de	plus	en	plus	soutenue	de	 la	part	des	scientifiques	vis-à-vis	de	ces	pathologies	
frappant	les	coraux	et	autres	organismes	récifaux.	Le	phénomène	reste	mal	connu	(Richardson,	
1998).	 Certaines	 maladies,	 du	 fait	 du	 polymorphisme	 de	 leurs	 symptômes,	 qui	 varient	 d’une	
espèce	de	corail	à	une	autre,	d’une	région	géographique	à	l’autre	ou	en	fonction	de	la	profondeur,	
ont	 été	 décrites	 sous	 différentes	 appellations	 par	 plusieurs	 auteurs.	 En	 général,	 recensées	
visuellement	en	plongée	sous-marine,	ces	maladies	ont	été	décrites	à	partir	de	leurs	symptômes	
apparents	:	 changement	 de	 couleur	 des	 tissus	 coralliens,	 nécrose	 de	 ceux-ci	 entraînant	 la	
dénudation	du	squelette	sous-jacent,	forme	des	lésions,	emplacement	et	distribution	de	celles-ci	
sur	les	colonies	coralliennes.	

Les	agents	causaux	de	ces	maladies	restent,	pour	beaucoup	d’entre	elles,	mal	connus	ou	
encore	inconnus.	Ils	peuvent	être	constitués	par	des	virus	(Soffer	et	al.,	2014	;	Nguyen-Kim,	et	al.,	
2015),	des	bactéries	 (Richardson,	1996	;	Goreau	et	al.,	1998),	des	Cyanobactéries	 (Richardson,	
1996),	 des	 champignons	 (Le	 Campion-Alsumard	 et	 al.,	 1995	 ;	 Ravindran	 et	 al.,	 2001),	 des	
Protozoaires	 (Rodriguez	 et	 al.,	 2009),	 des	 vers	 Nématodes	 (Goreau	 et	 al.,	 1998)	 ou	 par	 une	
association	 de	 ces	 différents	 organismes	 (Ducklow	 et	 Mitchell,	 1979	 ;	 Richardson,	 1997).	
Certaines	de	ces	maladies	sont	causées	par	des	agents	pathogènes	d’origine	humaine	(la	«	White	
patch	disease	»	soupçonnée	d’être	causée	par	une	bactérie	 fécale	humaine	et	 l’aspergillose	des	
gorgones	due	à	un	champignon	d’origine	terrestre).	Mais,	la	présence	de	maladies	des	coraux	sur	
des	 récifs	 éloignés	 de	 toutes	 perturbations	 humaines	 laisse	 à	 penser	 que	 nombre	 de	 ces	
maladies	 ont	 une	origine	marine.	Toutefois,	 la	 prévalence	 importante	de	nombre	d’entre	 elles	
sur	des	 récifs	 subissant	des	pressions	 anthropiques	 importantes,	 susceptibles	de	diminuer	 les	
défenses	immunitaires	des	coraux,	laisse	soupçonner	l’existence	d’une	relation	importante	entre	
ces	maladies	et	les	pollutions	diverses.	

Les	maladies	affectant	les	coraux	et	les	gorgones	ainsi	que	certaines	éponges	identifiées	
en	 Martinique	 sont	 décrites	 ci-après.	 Certaines	 nécroses	 tissulaires	 et	 squelettiques	 ont	 été	
décrites	 en	 tant	 que	maladies,	 mais	 ces	 nécroses	 sont	 en	 réalité	 le	 résultat	 de	 prédation	 des	
coraux	par	certains	invertébrés	ou	poissons.	Elles	sont	traitées	séparément	des	maladies	stricto	
sensu	dans	le	chapitre	III.	
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	•	Black	Band	disease	(la	maladie	de	la	bande	noire)	
	

-	Identification	visuelle	:	la	maladie	de	la	bande	noire	apparaît	comme	une	auréole,	plus	
ou	moins	 circulaire,	 de	 quelques	millimètres	 à	 un	 centimètre	 d’épaisseur	 et	 de	 couleur	 noire,	
violette	ou	rougeâtre,	qui	sépare	les	tissus	encore	vivants	du	corail	du	squelette	dénudé	de	tout	
tissu.	 Cette	 auréole	 sombre,	 qui	 a	 l’aspect	 d’un	 feutrage	 filamenteux,	 constitue	 le	 front	 de	 la	
maladie	et	se	propage	de	façon	centrifuge	jusqu’à	la	destruction	éventuelle	totale	des	tissus	de	la	
colonie	 affectée.	 Les	 parties	 squelettiques	 ainsi	 dénudées	 sont	 rapidement	 colonisées	 par	 des	
microalgues	Chlorophycées,	puis	par	des	macroalgues	diverses.	Cette	maladie	est	observée	entre	
la	surface	et	-30	m.	

-	 Cause(s)	:	 La	 maladie	 est	 due	 principalement	 à	 des	 Cyanobactéries	 (Phormidium	
corallyticum,	Geitlerina	sp.,	et	autres).	Ce	sont	des	pigments	des	Cyanobactéries	(phycocyanine	et	
phycoérythrine)	qui	sont	responsables	de	la	couleur	noire	de	la	zone	malade.	Ces	Cyanobactéries	
forment	 un	 gel	 filamenteux	 qui	 sert	 de	 matrice	 à	 d’autres	 organismes	 tels	 que	 des	 bactéries	
réductrices	 du	 soufre	 (Desulfovibrio	 spp.),	 ainsi	 que	 des	 bactéries	 sulfo-oxydantes	 (Beggiatoa	
spp.).	 Cette	 matrice	 sert	 de	 barrière	 à	 la	 pénétration	 de	 l’oxygène	 et	 créée	 des	 conditions	
anoxiques	 au	 niveau	 des	 tissus	 coralliens	 sous-jacents.	De	 plus,	 le	 sulfite	 d’hydrogène	 produit	
par	 le	métabolisme	de	ces	bactéries	est	 toxique	pour	 les	 tissus	coralliens.	À	ce	«	cocktail	»	ont	
également	été	observés	des	organismes	opportunistes	tels	que	d’autres	bactéries	hétérotrophes,		
des	 levures,	 des	 protozoaires	 ciliés,	 des	 vers	 Plathelminthes	 et	 Némathelminthes.	 Des	
prédateurs	 habituels	 des	 tissus	 coralliens	 sont	 souvent	 observés	 en	 train	 de	 se	 nourrir	 à	
proximité	des	lésions	(Hermodice	carunculata,	Coralliophila	spp.).	

-	Espèces	affectées	:	Les	principales	espèces	affectées	par	la	maladie	de	la	bande	noire	
dans	 la	 Caraïbe	 sont	 les	 coraux	 Pseudodiploria	 strigosa,	 Orbicella	 annularis	 et	 O.	 faveolata.	
Néanmoins,	 elle	 a	 également	 été	 signalée	 sur	 21	 autres	 espèces	 de	 coraux	 massifs	 ou	
encroûtants,	un	Hydrocoralliaire	et	6	espèces	de	gorgones	 (dont	Gorgonia	ventalina).	Le	genre	
Acropora	n’est	pas	affecté.	

-	 Distribution	 géographique	:	 Cette	 affection	 a	 été	 la	 première	 maladie	 corallienne	
observée	dans	la	région	Caraïbe	par	Antonius	en	1972.	Elle	est	certainement	à	l’heure	actuelle	la	
plus	commune.	Elle	a	depuis	également	été	observée	sur	des	récifs	de		la	région	Indo-Pacifique.	

Dans	la	Caraïbe,	sa	fréquence	présente	des	variations	saisonnières	:	les	coraux	sont	plus	
affectés	 pendant	 la	 saison	 des	 pluies	 (août	 à	 décembre),	 au	 cours	 de	 laquelle	 les	 eaux	 sont	
chaudes	et	souvent	confinées	dans	les	baies	et	lagons.	Son	importance	diminue	pendant	la	saison	
sèche	 qui	 correspond	 à	 des	 eaux	 plus	 froides	 et	 bien	 renouvelées	 par	 les	 vents	 alizés.	
L’abondance	 de	 la	 maladie	 a	 également	 été	 reconnue	 être	 liée	 à	 l’importance	 des	 influences	
anthropiques	et,	en	particulier,	à	celle	des	eaux	usées	non	traitées,	à	l’hypersédimentation…	Ce	
phénomène	 explique	 certainement	 son	 extension	 dans	 toute	 la	 région	 Caraïbe	 depuis	 sa	
première	signalisation.	

-	 Impact	:	 Cette	maladie	 est	 normalement	 commune,	mais	 affecte	 peu	 de	 colonies.	 Il	 a	
toutefois	été	signalé	des	taux	d’infestation	pouvant	aller	jusqu’à	50	%	des	colonies	d’une	espèce.	
La	vitesse	de	progression	du	front	de	la	maladie	est	de	l’ordre	du	millimètre	au	centimètre	par	
jour	et	peut	ainsi	tuer	rapidement	les	petites	colonies	infestées.	En	principe,	les	grandes	colonies	
ne	sont	pas	tuées	par	une	première	infestation,	mais	peuvent	perdre	jusqu’à	 la	moitié	de	leurs	
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tissus	vivants.	Compte	tenu	du	niveau	d’eutrophisation	des	eaux	côtières	des	Antilles	françaises,	
les	parties	squelettiques	dénudées	sont	rapidement	colonisées	par	les	algues	(entre	24	et	48	h),	
empêchant	 toute	 possibilité	 de	 cicatrisation.	 Les	 colonies	 ne	 sont	 pas	 immunisées	 contre	
d’autres	infections	ultérieures.	

-	 Références	:	 Antonius	 (173),	 Goreau	 et	 al.	 (1998),	 Richardson	 et	 Carlson	 (1993),	
Bruckner	et	al.	(1997).		

	

	 				Maladie	de	la	bande	noire	chez	Pseudodiploria	strigosa.	
	

	
	
	 				Maladie	de	la	bande	noire	chez	Dichocoenia	stokesi.	
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				Maladie	de	la	bande	noire	chez	Colpophyllia	natans.	
	

	
	
Vue	agrandie	de	 la	maladie	de	 la	bande	noire	chez	Colpophyllia	natans.	Le	front	de	 la	maladie	se	déplace	de	 la	
droite	vers	la	gauche.	À	gauche	:	les	tissus	sains.	Au	centre	:	le	front	de	la	maladie	avec,	à	sa	droite,	le	squelette	
nouvellement	découvert.	Plus	à	droite,	le	squelette	est	colonisé	par	des	algues	(24	à	48	h).		
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•	White-band	disease	(la	maladie	de	la	bande	blanche)	(type	1	et	2)	
	

Identification	visuelle	:	Identifiée		en	1997,	cette	maladie	a,	entre	la	fin	des	années	1970	
et	 le	 début	 des	 années	 1980,	 détruit	 massivement	 les	 populations	 de	 coraux	 appartenant	 au	
genre	Acropora	(A.	Palmata,	A.	cervicornis)	de	la	région	caraïbe	(Gladfelter,	1992).		

La	maladie	se	manifeste	par	l’apparition,	en	général	à	la	base	des	branches	d’acropores,	
d’une	 bande	 blanche	 de	 quelques	millimètres	 à	 un	 centimètre	 de	 large,	 correspondant	 à	 une	
zone	de	décollement	des	tissus	vivants,	qui	se	propage	en	direction	de	l’extrémité	des	branches.	
La	vitesse	d’expansion	de	la	maladie	est	de	quelques	millimètres	par	jour.	La	partie	dénudée	du	
squelette	est	rapidement	colonisée	par	des	algues	qui	affectent	 les	possibilités	de	cicatrisation.	
Cette	variante	de	la	maladie	a	été	qualifiée	de	«	type	I	».	Une	autre	variante	dite	de	«	type	II	»	a	
été	 identifiée	 au	 début	 des	 années	 90	 (Bythell	 et	 Sheppard,	 1993).	 Elle	 se	 distingue	 de	 la	
première	 par	 l’existence	 d’une	 large	 bande	 de	 tissu	 blanchi	 de	 un	 à	 20	 cm	 de	 large	 qui	 se	
propage	de	façon	centrifuge	au	détriment	des	tissus	vivants.	Sa	propagation	le	long	des	branches	
des	acropores	est	beaucoup	plus	rapide	que	dans	le	cas	du	type	I	et	la	maladie	est	susceptible	de	
tuer	la	colonie	infestée	en	quelques	jours	seulement.	

Cause(s)	:	Les	causes	de	cette	maladie,	sous	ses	deux	formes,	sont	toujours	mal	connues.	
Peters	 et	al.	 (1983)	 et	 Ritchie	 (2006)	 ont	 identifié	 des	 bactéries	 gram	négatif	 (Vibrio	spp.)	 au	
niveau	 des	 lésions	 tissulaires,	mais	 elles	 n’ont	 pas	 été	 retrouvées	 sur	 d’autres	 sites	 infectieux	
(Santavy	et	Peters,	1997).	Des	levures	et	des	Protozoaires	ont	également	été	observés	au	niveau	
des	lésions,	sans	qu’il	soit	certain	qu’il	ne	s’agit	pas	d’organismes	opportunistes.	Les	colonies	ne	
sont	 pas	 toujours	 entièrement	 détruites,	mais	 les	 survivantes	 ne	 sont	 pas	 immunisées	 contre	
d’autres	 réinfections.	 La	 maladie	 de	 la	 bande	 blanche	 présente	 une	 augmentation	 de	 sa	
prévalence	pendant	la	saison	humide	(eaux	chaudes	et	mode	hydrodynamique	calme).	

Espèces	 affectées	:	La	maladie	de	 la	bande	blanche	est	spécifique	aux	coraux	du	genre	
Acropora	de	la	Caraïbe	(Acropora	Palmata,	A.	cervicornis	et	leur	hybride	A.	prolifera).	La	forme	de	
type	II	présente	une	prédilection	pour	Acropora	cervicornis.	

Distribution	géographique	:	Région	Caraïbe	uniquement.	

Impact	:	 C’est,	 jusqu’à	 présent,	 la	 seule	 maladie	 corallienne	 qui	 ait	 affecté	 de	 façon	
notoire	 la	 structure	 même	 des	 récifs	 coralliens,	 en	 détruisant	 massivement	 les	 populations	
d’Acropora	 palmata	 qui	 représentait	 la	 principale	 espèce	 bioconstructrice	 des	 parties	
sommitales	 des	 récifs	 de	 la	 Caraïbe.	 Cette	maladie	 est	maintenant	 endémique	 dans	 la	 Caraïbe	
(sous	ses	deux	formes)	et	s’attaque	à	toute	nouvelle	population	d’acropores	dès	qu’elle	prend	un	
peu	 d’extension.	 Ce	 phénomène	 condamne	 toute	 possibilité	 de	 reconstitution	 de	 populations	
d’amplitudes	comparables	à	celles	originelles.	

Références	:	 Goreau	 et	 al.	 (1998),	 Gladfelter	 (1992),	 Santavy	 et	 Peters	 (1997),	 Peters	 et	 al.	
(1983),	 Bythell	 et	 Sheppard	 (1993),	 Ritchie	 et	 Smith	 (1997),	 Ritchie	 et	 Smith	 (1998),	
Ritchie	(2006).	
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		Maladie	de	la	bande	blanche	(type	1)	chez	Acropora	cervicornis.	
	
	

	

Maladie	de	la	bande	blanche	(type	2)	chez	Acropora	palmata	
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•	White	pox	(variole	blanche)	=	white	patch	disease	(maladie	des	taches	blanches)		

Identification	 visuelle	:	 Identifiée	 sur	 les	 récifs	 de	 Floride	 dans	 les	 années	 90,	 cette	
maladie,	 encore	 appelée	 «	acroporid	 seriatosis	»	 ou	 «	patchy	 necrosis	»,	 est	 caractérisée	 par	
l’apparition	de	taches	de	forme	ronde	ou	irrégulière,	dépourvues	de	tissus,	sur	les	branches	des	
Acropores.	 Ces	 taches	 sont	 plutôt	 situées	 sur	 la	 partie	 supérieure	 des	 branches.	 Sur	Acropora	
cervicornis	 et	A.	 prolifera,	 les	 lésions	 circulaires	 («	spots	»)	 dues	 à	 cette	maladie	 peuvent	 être	
confondues	avec	les	morsures	de	poissons-demoiselles	du	genre	Stegastes	(cf.	Chap.	III).	

Cause(s)	:	Associée	à	cette	maladie	en	Floride	 l’entérobactérie	Serratia	marcesens	a	été	
identifiée,	 ce	 qui	 la	 lierait	 à	 une	 source	 de	 pollution	 fécale	 d’origine	 humaine.	 Cette	 maladie	
présente	 un	 pic	 d’activité	 pendant	 la	 saison	 humide	 (eaux	 chaudes,	 mode	 hydrodynamique	
calme	et	confinement	des	eaux	des	baies	abritées	et	lagons).	

Espèce	affectée	:	Acropora	palmata	et	plus	rarement	A.	cervicornis	et	A.	prolifera.	

Distribution	 géographique	:	 Depuis	 son	 identification	 sur	 les	 coraux	 des	 récifs	 de	
Floride,	 la	maladie	 a	 été	 observée	 sur	 l’ensemble	 de	 l’aire	 de	 répartition	 des	 acropores	 de	 la	
région	Caraïbe.		

Impact	:	 la	 vitesse	de	propagation	de	 la	maladie	 est	 de	 l’ordre	du	 centimètre	par	 jour.	
Des	phénomènes	de	cicatrisation	ont	été	observés.	Cette	maladie	tue	rarement	la	colonie	entière,	
mais	celle-ci	peut	transformer	la	colonie	en	une	mosaïque	de	tissus	vivants	et	morts.		

Références	:	Porter	et	Meyer	(1992),	Ritchie	(2006),	Aligaly	et	al.	(2011)		

	 Maladie	de	la	tache	blanche	chez	Acropora	palmata.	
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•	White	plague	(peste	blanche)	(type	1	et	2)	
	

Identification	 visuelle	:	 Cette	 maladie	 est	 en	 apparence	 similaire	 à	 la	 maladie	 de	 la	
blanche	blanche	mais	affecte	les	espèces	de	coraux	de	formes	massives,	foliacées	et	encroûtantes.	
La	maladie	débute	en	bordure	de	la	colonie	et	son	front	délimite	nettement	les	tissus	vivants	du	
squelette	 dénudé.	 Il	 existe	 parfois	 une	 mince	 bordure	 de	 transition	 constituée	 de	 tissus	
décolorés.		

Deux	formes	de	la	maladie,	très	voisines	dans	leurs	manifestations,	ont	été	identifiées	:	le	
type	 I,	observé	pour	 la	première	 fois	en	1977	sur	 les	 récifs	de	Floride,	 est	 caractérisé	par	une	
vitesse	 de	 propagation	 qui	 ne	 dépasse	 pas	 quelques	millimètres	 par	 jour	 et	 qui	 généralement	
prend	plusieurs	mois	 avant	de	 tuer	une	 colonie.	 La	 forme	de	 type	 II,	 identifiée	 sur	 les	mêmes	
récifs	 de	 Floride	 dans	 les	 années	 90,	 affectant	 en	 priorité	 l’espèce	 Dichocoenia	 stokesi,	 peut	
détruire	 une	 colonie	 en	 quelques	 jours	 (vitesse	 de	 propagation	 de	 l’ordre	 de	 plusieurs	
centimètres	par	jour).	

Cause(s)	:	le	ou	les	agents	en	cause	dans	la	«	peste	blanche	»	de	type	I	n’ont	pas	encore	
été	 déterminés.	 En	 revanche,	 la	 forme	 de	 type	 II	 a	 été	 attribuée	 à	 la	 bactérie	 marine	
Aurantimonas	coralicida	par	Denner	(2003)	en	Floride.	

Espèces	affectées	:	Treize	espèces	de	coraux	sont	affectées	par	le	type	I	de	cette	maladie	
dans	 la	 région	 caraïbe	 (principalement	:	 Siderastrea	 siderea,	 S.	 radians,	 Orbicella	 annularis,	 O.	
faveolata,	Colpophyllia	natans,	Mycetophyllia	aliciae,	M.	 ferox.	M.	danaana,	M.	 lamarckiana…)	 et	
40	espèces	de	coraux	et	une	espèce	d’Hydrocoralliaire	par	le	type	II,	c’est-à-dire	presque	toutes	
les	 espèces,	 si	 l’on	 considère	 qu’il	 y	 a	 environ	 45	 espèces	 de	 coraux	 en	 Martinique	 et	
approximativement	autant	en	Guadeloupe.	Les	espèces	appartenant	au	genre	Acropora	ne	sont	
pas	concernées.	

Distribution	géographique	:	à	partir	de	2001,	cette	maladie	qui	affectait	au	départ	 les	
coraux	de	la	Floride	s’est	répandue,	sous	ses	deux	formes,	dans	toute	la	région	caraïbe.		

Impact	:	depuis	2005,	 la	«	peste	blanche	»	a	contribué	 largement	au	déclin	de	deux	des	
principales	 espèces	 bioconstructrices	 des	 récifs	 caraïbes	 Orbicella	 annularis	 et	 O.	 faveolata.	
L’espèce	Dichocoenia	stokesi	s’est	révélée	être	très	sensible	à	la	forme	de	type	II	de	la	maladie	;	la	
mort	survenant	quelques	jours	après	leur	infection.	

Références	:	 Richardson	 et	 al.	 (1998a,b),	 Dustan	 (1977),	 Denner	 (2003),	 Soffer	 et	 al.	
(2014)	
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Maladie	de	la	«	peste	blanche	»	chez	Agaricia	humilis.	

	

Maladie	de	la	«	peste	blanche	»	chez	Siderastrea	siderea.	
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•	 Caribbean	 yellow	 band	 disease	 (maladie	 de	 la	 bande	 jaune)	=	 yellow	 blotch	
disease	(maladie	de	la	tache	jaune)	
	

Identification	visuelle	:	cette	maladie	se	manifeste	par	une	tache	jaune	pâle	(«	blotch	»)	
qui	 s’initialise	 au	 milieu	 d’une	 colonie	 ou	 une	 bande	 jaune	 qui	 débute	 à	 la	 périphérie	 de	 la	
colonie.	La	couleur	jaune	de	la	lésion	permet	de	différencier	cette	maladie	d’un	blanchissement	
corallien	(cf.	chapitre	IV).	La	vitesse	de	propagation	de	cette	maladie	est	plutôt	lente,	de	l’ordre	
du	centimètre	par	mois.	

Cause(s)	:	un	consortium	de	bactéries	appartenant	au	genre	Vibrio	a	été	associé	à	cette	
maladie.	Les	bactéries	s’attaquent	aux	zooxanthelles	symbiotiques	des	coraux.	

Espèces	 affectées	:	 coraux	 massifs	:	 Orbicella	 annularis,	 O.	 faveolata,	 O.	 franksi,	
Colpophyllia	natans,	Montastrea	cavernosa…	

Distribution	 géographique	:	 Identifiée	 en	1990	dans	 les	 îles	 Cayman,	 cette	maladie	 a	
maintenant	 été	 répertoriée	 dans	 l’ensemble	 de	 la	 région	 Caraïbe.	 Elle	 a	 également	 été	
répertoriée	dans	la	région	indo-pacifique.	

Impact	:	bien	que	la	vitesse	de	propagation	de	la	maladie	soit	lente	(10	à	15	cm.an-1),	elle	
persiste	plusieurs	années	sur	les	colonies	affectées,	surtout	sur	les	grandes	colonies,	et	contribue	
à	leur	disparition.	Sa	virulence	augmente	pendant	la	saison	chaude	et	humide.	

Références	:	Hayes	et	Bush	(1990),	Santavy	et	al.	(1999),	Bruckner	et	Bruckner	(2006),	
Cervino	et	al.	(2004,	2008),	Dona	et	al.	(2008)	

	

										Maladie	de	la	«	bande	jaune»	chez	Orbicella	faveolata.	
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•	 «	Dark	 spots	 disease	»	 (maladie	 des	 taches	 sombres)	 =	 dark	 spot	
syndrome		

Identification	 visuelle	:	 la	 maladie	 des	 taches	 sombres	 se	 présente	 sous	 la	 forme	 de	
taches	 irrégulières	de	polypes,	 de	 couleur	 foncée,	 entourées	de	 zones	de	 tissus	plus	ou	moins	
décolorés	 à	 la	 surface	 des	 colonies.	 Sur	 Siderastrea	 siderea,	 les	 taches	 peuvent	 apparaître	 de	
couleur	 bleu,	 violet	 ou	 marron	 foncé.	 Les	 taches	 sombres	 peuvent	 se	 nécroser	 et	 donner	
naissance	à	des	zones	de	squelette	dénudé,	mais	ce	n’est	pas	systématique.	

Cause(s)	:	Mal	connues.	Une	bactérie	Vibrio	carchariae	a	été	associée	à	cette	maladie.	Il	a,	
par	 ailleurs,	 été	 suggéré	 que	 la	maladie	 serait	 en	 fait	 une	 affection	 touchant	 les	 zooxanthelles	
symbiotiques	des	coraux.	

Espèces	 affectées	:	Principalement	Siderastrea	siderea,	mais	également	Stephanocoenia	
intersepta,	 Orbicella	 annularis,	 O.	 faveolata,	 O.	 franks,	 Agaricia	 agaricites,	 Madracis	 decactis,	
Madracis	auretenra	et	Mycetophyllia	spp.	

Distribution	géographique	:	Découverte	en	Colombie	au	début	des	années	1990,	cette	
maladie	a	maintenant	été	identifiée	sur	l’ensemble	de	la	région	Caraïbe.	

Impact	:	La	maladie	des	taches	sombres	est	très	largement	répandue	dans	la	Caraïbe.	En	
général,	 elle	ne	provoque	qu’une	mortalité	partielle	des	coraux	s’étendant	 sur	une	 très	 longue	
période	 de	 temps.	 Comme	 beaucoup	 d’autres	 maladies,	 elle	 voit	 sa	 prévalence	 augmenter	
pendant	la	saison	chaude	et	humide.	

	Références	:	Solano	et	al.	(1993),	Gil-Agudelo	and	Garzon-Ferreira	(2001),	Servino	et	al.,	
(2001),	Gil-Agudelo	et	al.	(2007),	Kellogs	et	al.	(2014),	Randall	et	al.	(2016)	

	

		 		Maladie	des	taches	sombres	chez	Siderastrea	siderea.	
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		Autre	aspect	de	la	maladie	des	taches	sombres	chez	Siderastrea	siderea.	

	

		Détail	de	la	maladie	des	taches	sombres	chez	Siderastrea	siderea.	
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•	Caribbean	Ciliate	infections	(infections	par	des	Protozoaires	Ciliés)	

Identification	 visuelle	:	 l’infection	 par	 des	 Protozoaires	 ciliés	 peut	 prendre	 deux	
formes	:	sur	les	formes	de	coraux	branchus,	une	bande	grise	ou	gris	bleu	sépare	les	tissus	sains	
des	zones	de	squelette	nu.	Sur	les	zones	plates	(Acropora	palmata	ou	coraux	massifs),	l’infection	
se	traduit	par	des	taches	de	forme	irrégulière	de	squelette	dénudé,	bordées	par	une	zone	grise	
ou	 gris	 bleu	 qui	marque	 le	 front	 de	 la	maladie	 à	 la	 lisière	 des	 tissus	 sains.	 Il	 est	 possible	 de	
confondre	les	manifestations	de	cette	maladie	avec	celles	dues	à	la	maladie	de	la	bande	noire.	

Cause(s)	:	 cette	 maladie	 est	 causée	 par	 des	 Protozoaires	 cillés	 appartenant	 au	 genre	
Hallofoliculina.	 Il	 n’est	 pas	 sûr	 que	 ce	 soit	 une	 maladie	 à	 part	 entière.	 Il	 peut	 s’agir	 d’une	
surinfection	 par	 les	 protozoaires	 de	 tissus	 déjà	 infectés	 par	 la	 maladie	 de	 la	 bande	 blanche,	
altérés	lors	d’un	épisode	de	blanchissement	ou	déjà	blessés	par	un	prédateur.	

Espèces	affectées	:	cette	maladie	a	été	observée	sur	plus	de	25	espèces	de	coraux	de	la	
région	 caraïbe	 (famillles	 des	 Acroporidae,	 Agaricidae,	 Astrocoenidae,	 Poritidae,	 Faviidae,	
Meandrinidae…),	avec	une	préférence	pour	les	espèces	du	genre	Acropora.		

Distribution	 géographique	:	 observée	 pour	 la	 première	 fois	 sur	 les	 récifs	 de	 la	 côte	
caraïbe	 du	 Venezuela	 au	 milieu	 des	 années	 2000,	 cette	 maladie	 est	 maintenant	 connue	
largement	 sur	 l’ensemble	 des	 récifs	 de	 la	 Caraïbe.	 Contrairement	 à	 la	 plupart	 des	 autres	
maladies,	elle	affecte	préférentiellement	les	coraux	des		récifs	situés	au	large,	plutôt	que	ceux	des	
récifs	 côtiers	 exposés	 aux	 impacts	 anthropiques.	 Une	 maladie	 similaire,	 appelée	 «	skeletal	
eroding	band	»,	provoquée	par	 le	Protozoaire	Hallofoliculina	corallasia	 affecte	 les	 coraux	de	 la	
région	 Indo-pacifique.	 Il	 a	 été	 avancé	que	 la	présence	de	 cette	maladie	dans	 la	 région	Caraïbe	
serait	due	à	une	invasion	de	cette	région	par	des	Hallofoliculina	en	provenance	du	Pacifique.	

Impact	:	La	vitesse	de	propagation	du	front	de	la	maladie	est	plutôt	lente,	de	l’ordre	du	
centimètre	 par	 mois.	 L’importance	 de	 son	 impact	 sur	 les	 peuplements	 coralliens	 n’est	 pas	
documentée.	

Références	:	 Cróquer	 et	 al.	 (2006a,	 2006,	 2008),	 Rodriguez	 et	 al.	 (2009),	 Verde	 et	 al.	
(2016).	

			

		 	 					Infection	par	des	Protozaires	Ciliés	sur	Siderastrea	siderea.	
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•	Rapid	wasting	syndrome	(syndrome	de	dégénération	rapide)	
	

Identification	 visuelle	:	 les	 tissus	 vivants	 du	 corail	 disparaissent	 rapidement	 et	 les	
parties	squelettiques	découvertes	apparaissent	rongées.		Les	tissus	situés	en	bordure	de	la	zone	
rongée	apparaissent	sains	et	sans	trace	de	dégénération.	

Cause(s)	:	Cette	affection	a	 tout	d’abord	été	décrite	comme	une	maladie	attribuée	à	un	
protozoaire	 cilié	 et	 à	 un	 champignon.	 Bruckner	 et	 	 Bruckner	 (1998)	 ont	 démontré	 que	 les	
symptômes	 observés	 étaient	 la	 conséquence	 d’une	 prédation	 par	 les	 poissons-Scaridés	
(«	perroquets	»)	et	tout	particulièrement	par	Sparisoma	viride	(cf.	chapitre	III).	

Espèces	 affectées	:	 Orbicella	 annularis,	 O.	 faveolata,	 O.	 franksi,	 Colpophyllia	 natans	 et	
Porites	astreoides.	

Distribution	géographique	:	Découvert	à	Bonaire	en	1998,	ce	phénomène	a	rapidement		
été	observé	dans	l’ensemble	de	la	Caraïbe.	

Impact	:	 les	 poissons-perroquets	 sont	 capables	de	 ronger	plusieurs	 centimètres	 carrés	
de	coraux	en	quelques	secondes	de	plusieurs	centimètres	par	jour	et	l’attaque	du	squelette	laisse	
peu	de	chance	à	tout	processus	de	cicatrisation.	Les	auteurs	cités	ci-dessous	ont	remarqué	que	
dans	 les	Antilles	 françaises	 la	prévalence	de	 ce	phénomène	a	augmenté	avec	 le	 remplacement	
des	 gazons	 algaux	 sur	 les	 récifs	 par	des	macroalgues.	 Il	 est	 possible	 que	 la	 régression	de	 leur	
nourriture	de	base	ait	conduit	 les	poissons-perroquets	à	déplacer	une	partie	de	 leur	prédation	
vers	les	coraux,	dont	les	tissus	comprennent	près	de	50	%	d’algues	symbiotiques.	

Références	:	Cervino	et	al.	(1997,	1998),	Bruckner	et		Bruckner	(1998)	

	

«	Syndrome	de	dégénération	rapide	»	chez	Orbicella	annularis.	En	fait,	les	tissus	et	le	squelette	du	
corail	ont	été	rongés	par	un	poisson	perroquet.	
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Colonie	de	Porites	astreoides	montrant	des	traces	de	bec	de	poisson	perroquet.	

	

Les	poissons	perroquets	peuvent	finir	par	détruire	complétement	les	coraux	attaqués	(Porites	astreoides).	
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•	Tumeurs	hyperplasiques	et	néoplasiques		

Identification	 visuelle	:	une	tumeur	est	définie	comme	le	développement	anormal	des	
tissus	 d’un	 organisme.	 Deux	 types	 ont	 été	 identifiés	 chez	 les	 coraux,	 ainsi	 que	 chez	 certaines	
gorgones	:	 les	 néoplasies	 et	 les	 hyperplasies.	Une	hyperplasie	 est	 constituée	par	 des	 zones	du	
corail	 où	 les	 polypes	 sont	 déformés	 et	 d’aspect	 distordu	 à	 cause	 d’une	 vitesse	 de	 croissance	
anormalement	 élevée.	 Un	 néoplasme	 est	 constitué	 par	 une	masse	 squelettique	 recouverte	 de	
tissus	 indifférenciés	 qui	 fait	 saillie	 à	 la	 surface	 des	 colonies.	 Les	 tissus	 affectés	 peuvent	 être	
normalement	colorés	ou	blanchis.	

Cause(s)	:	 mal	 connues.	 Certaines	 ont	 été	 attribuées	 à	 un	 agent	 causal	 de	 type	 virus,	
Protozoaire,	algue	ou	champignon,	d’autres,	à	un	excès	de	rayons	ultra-violets	ou	encore	à	des	
mutations	d’ordre	génétique	plus	ou	moins	en	relation	avec	des	stress	environnementaux.	Il	est	
possible	que	la	contamination	des	océans	par	de	plus	en	plus	de	molécules	mutagènes	(métaux	
lourds,	pesticides…)	puisse	contribuer	à	ce	phénomène	;	

Espèces	 affectées	:	 ces	deux	 formes	de	 tumeurs	 sont	 susceptibles	d’affecter	 toutes	 les	
espèces	de	coraux	et	également	des	gorgones	et	des	éponges.	

Distribution	géographique	:	des	tumeurs	sur	les	coraux	ont	été	observées	dans	toute	la	
région	caraïbe,	mais	également	dans	l’Indo-Pacifique.	

Impact	:	Ces	tumeurs	demeurent	un	phénomène	peu	répandu	(prévalence	de	l’ordre	de	
1	%).	 Leur	 vitesse	 de	 développement	 et	 leur	 impact	 final	 sur	 le	 corail	 hôte	 sont	mal	 connus.	
Certaines	d’entre	elles	finissent	par	se	nécroser.	

Références	:	Squires (1965), Bak	(1983),	Peters	et	al.	(1986)	

	

Tumeur	hyperplasique	chez	Dichocoenia	stokesi.	
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Tumeur	hyperplasique	chez	Colpophyllia	natans.	

	

Tumeur	néoplasique	chez	Diploria	labyrintiformis.	
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						Tumeur	hyperplasique	chez	Porites	astreoides.	

	

							Tumeur	hyperplasique	chez	Porites	astreoides.	Certaines	finissent	par	se	nécroser.	
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			Tumeurs	néoplasiques	chez	la	gorgone	Gorgonia	ventalina.	

	

	Tumeurs	néoplasiques	chez	l’éponge	Aplysina	fistularis.	
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•	Red	band	disease	(maladie	de	la	bande	rouge)	(type	1	et	2)	

Identification	 visuelle	:	 cette	maladie,	découverte	en	1983	à	Belize,	a	 tout	d’abord	été	
décrite	 comme	 affectant	 la	 gorgone	Gorgonia	ventalina.	 Elle	 a	 ensuite	 également	 été	 observée	
sur	des	coraux.	Deux	formes	de	la	maladie	ont	été	distinguées	(types	I	et	II).	La	forme	de	type	I	
se	manifeste	par	une	bande	de	quelques	millimètres	de	large,	d’aspect	feutré	et	filamenteux	et	de	
couleur	 rougeâtre,	 qui	 se	 propage	 à	 la	 surface	 des	 coraux	 ou	 des	 gorgones	 de	 quelques	
millimètres	par	jour,	en	tuant	les	tissus	coralliens	et	laissant	derrière	elle	une	zone	de	squelette	
dénudé.	La	forme	de	type	II	se	présente	comme	un	réseau	irrégulier	de	filaments	qui	s’étend	en	
forme	de	toile	d’araignée	à	la	surface	des	coraux	en	détruisant	les	tissus	sous-jacents.	La	nuit,	les	
bandes	 (type	 I)	 ou	 les	 réseaux	 (type	 II)	 se	 contractent,	 pour	 se	 redéployer	 et	 reprendre	 leur	
propagation	au	lever	du	jour.	

Cause(s)	:	 un	 consortium	d’organismes	 dominé	 par	 des	 Cyanobactéries	 du	 groupe	 des	
Oscillatoriales	 (dont	 Schizothrix	 mexicana	 et	 S.	 calcicola	 et	 des	 espèces	 du	 genre	 Gloeotecha,	
Gloecapsa	 et	 spirulina),	 une	 bactérie	 sulfato-oxydante	 appartenant	 au	 genre	 Beggiatoa,	 ainsi	
qu’un	ver	Nématode	du	genre	Araeolaimus	y	ont	également	été	associés.	

Espèces	 affectées	:	 La	 forme	 de	 type	 I	 affecte	 des	 coraux	 des	 genres	 Stephanocoenia,	
Agaricia,	Colpophyllia,	Mycetophyllia	et	des	gorgones.	Celle	de	type	II	touche	principalement	les	
espèces	 suivantes	:	 Porites	 astreoides,	 Siderastrea	 siderea,	 Orbicella	 Annularis,	 O.	 faveolata,	 O.	
franksi	et	Montastrea	cavernosa.		

Distribution	 géographique	:	 d’abord	 observée	 sur	 une	 gorgone	 de	 Belize	 en	 1983,	 la	
maladie,	sous	ses	deux	formes,	est	maintenant	connue	de	l’ensemble	de	la	Caraïbe.	

Impact	:	Cette	maladie,	sous	ses	deux	formes,	reconnues	peut	tuer	en	quelques	jours	ses	
hôtes,	 coraux	 ou	 gorgones.	 Elle	 présente	 un	 caractère	 saisonnier	 marqué	 et	 sa	 prévalence	
augmente	en	saison	humide	dans	des	eaux	chaudes	et	confinées	qui	favorisent	la	croissance	des	
Cyanobactéries.	

Références	:	Richardson	(1992),	Goreau	et	al.	(1998)	

	

Propagation	de	la	maladie	de	la	«	bande	rouge	»	de	type	II	sur	des	colonies	coralliennes.	



 25 

•	Maladies	des	gorgones	(Gorgonian	infections)	
	
-	Aspergillose	(aspergillosis)	:	

	Identification	 visuelle	:	 La	malade	 se	manifeste	par	des	 taches	de	 formes	 irrégulières	
qui	 se	 développent	 sur	 les	 gorgones	 et	 détruisent	 les	 tissus	 vivants,	 mais	 également	 leur	
squelette	corné,	ne	 laissant	plus	que	 les	principales	nervures	du	squelette,	une	 fois	 la	gorgone	
morte.	 Chez	 les	 espèces	 du	 genre	Gorgonia,	 la	 bordure	 des	 taches,	 correspondant	 au	 front	 de	
l’infection	est	souvent	colorée	en	violet.	La	vitesse	de	propagation	de	la	maladie	est	de	quelques	
millimètres	par	mois.	

	Cause(s)	:	 Le	 champignon	 Aspergillus	 sydowii	 est	 considéré	 comme	 étant	 l’agent	
infectieux	 principal,	 mais	 d’autres	 espèces	 du	 même	 genre	 peuvent	 être	 impliquées.	 Ce	
champignon	 vit	 dans	 les	 sols	 et	 son	 entrée	 dans	 le	 milieu	marin	 caraïbe	 peut	 se	 faire	 par	 le	
lessivage	 des	 terres	 pendant	 la	 saison	 des	 pluies,	mais	 également	 par	 les	 poussières	 aérosols	
apportées	 par	 les	 vents	 alizés	 en	 provenance	 du	 continent	 africain.	 Ce	 champignon	 ne	 se	
reproduit	 pas	 en	milieu	marin.	 Les	Mollusques	Cyphoma	 («	monnaies	 caraïbes	»)	 associés,	 qui	
sont	les	prédateurs	naturels	des	gorgones,	sont	soupçonnés	d’être	le	vecteur	de	transmission	de	
la	maladie	d’une	gorgone	à	l’autre	en	tant	que	porteur	sain.	Il	a	également	été	démontré	que	des	
éponges	pouvaient	servir	de	réservoir	à	ce	champignon.	

	Espèces	affectées	:	10	espèces	de	gorgones	appartenant	aux	genres	Briaerum,	Gorgonia,	
Plexaura,	Plexaurella,	Pseudopterogorgia.	

	Distribution	 géographique	:	 L’aspergillose	 touche	 l’ensemble	 des	 gorgones	 de	 la	
Caraïbe.	

	Impact	:	 Le	 champignon	 est	 saprophyte	 et	 sécrète	 divers	 alcaloïdes	 toxiques.	
L’aspergillose	 est	 responsable	 de	 plusieurs	 épizooties	 dans	 la	 Caraïbe,	 notamment	 dans	 les	
années	90,	qui	ont	décimé	les	gorgones	du	genre	Gorgonia.	Actuellement,	sa	prévalence	sur	les	
Gorgonia	des	Antilles	françaises	est	très	importante.		

	

		 										Aspergillose	chez	Gorgonia	ventalina.	



 26 

	

				Aspergillose	au	stade	terminal,	chez	Gorgonia	ventalina.	

-	Black	 band	 disease	:	 la	 maladie	 de	 la	 bande	 noire	 affecte	 également	 les	 gorgones	 sous	 sa	
forme	de	 type	 I	 (cf.	description	ci-dessus).	Elle	débute,	en	général,	 à	 la	base	des	colonies	et	 se	
propage	vers	le	haut	jusqu’à	la	destruction	totale	de	celles-ci.	Elle	a	été	observée	sur	6	espèces	
de	gorgones.	

	

					Maladie	de	la	bande	noire	chez	Gorgonia	ventalina.	
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-	Red	band	disease	:	la	maladie	de	la	bande	rouge	affecte	également	les	gorgones	sous	sa	forme	
de	 type	 I	 ou	 II	 (cf.	 description	 ci-dessus).	 Cette	 maladie	 a	 été	 observée	 sur	 13	 espèces	 de	
gorgones	(genres	:	Gorgonia,	Plexaurella)	

-	Tumeurs	:	des	 tumeurs,	généralement,	hyperplasiques	peuvent	également	apparaître	 sur	 les	
gorgones	sous	forme	de	nodules	arrondis	ou	allongés.	

-	Références	:	Nagelkerken	et	al.	(1977a,b),	Garzon-Ferreira	et	Zea	(1992),	Smith	et	al.	(1996),	
Smith	(1998),	Rypien	(2008),	Gil	et	al.,	(2009),	Weir	et	al.	(2009)	

	

	 										Maladie	de	la	bande	rouge,	type	I,	chez	Gorgonia	ventalina	

	

				 								Maladie	de	la	bande	rouge,	type	II,	chez	Gorgonia	ventalina.	

	 	



 28 

•	Maladies	des	éponges		

Bien	que	connues	historiquement	par	des	épizooties	ayant	détruit	 les	stocks	d	‘éponges	
commerciales	exploitées	en	Floride	et	à	Cuba	à	la	fin	du	XIXème	siècle	et	dans	la	première	moitié	
du	 XXème,	 les	maladies	 affectant	 les	 éponges	 de	 la	 région	 caraïbe	 sont	 beaucoup	moins	 bien	
documentées	 que	 celles	 touchant	 les	 coraux	 et	 les	 gorgones.	 Cela	 provient	 probablement	 en	
partie	du	fait	que,	pendant	et	après	une	infestation,	les	coraux	et	les	gorgones	laissent	en	place	
leurs	 squelettes	 en	 tant	 que	 témoins	 persistants	 du	 phénomène.	 Les	 Éponges	 du	 groupe	 des	
Démosponges	qui	dominent	les	récifs	de	la	Caraïbe	n’en	possèdent	pas	et	la	destruction	de	leurs	
tissus	 laisse	 peu	 de	 traces	 observables.	 Toutefois,	 un	 certain	 nombre	 de	 maladies	 ont	 été	
décrites.	 L’essentiel	 des	 observations	 portent	 sur	 l’éponge	 «	baril	»	 Xestospongia	 muta,	 mais	
d’autres	 espèces	 sont	 également	 concernées	:	 Amphimedon	 compressa,	 Aplysina	 cauliformis,	 A.	
fulva,	 Geodia	 neptuni,	 Ircinia	 strobilina,	 Verongula	 gigantea,	 Callyspongia	 plicifera,	 Iotrochota	
birotulata…	Des	maladies	touchant	les	éponges	ont	été	décrites	dans	l’ensemble	de	la	Caraïbe.	

-	 Blanchissement	 («	sponge	 bleaching	»)	:	un	 phénomène	 de	 blanchissement	 peut	 être	
observé	 chez	 Xestospongia	 muta.	 Celui-ci,	 lorsqu’il	 est	 partiel,	 peut	 être	 réversible.	 Ce	 cas	
apparaît	surtout	 lié	à	des	périodes	d’eaux	anormalement	chaudes	pendant	 la	saison	humide	et	
pourrait,	 de	 façon	 similaire	 au	 blanchissement	 corallien,	 être	 dû	 à	 des	 pertes	 d’algues	 ou	 de	
Cyanobactéries	abritées	dans	les	tissus	de	l’éponge.	

	 Dans	d’autres	cas,	une	bande	de	tissus	décolorés	se	propage	à	la	surface	de	l’éponge.	Le	
blanchissement	 de	 l’éponge	 devient	 rapidement	 total	 et	 se	 termine	 par	 la	 désagrégation	 de	
l’animal	 mort.	 Ce	 phénomène	 a	 conduit	 à	 des	 mortalités	 massives	 de	 populations	 de	
Xestospongia	muta	dans	certaines	régions	de	la	Caraïbe.	Une	protéine	de	stress,	absente	dans	le	
cas	du	blanchissement	saisonnier	réversible,	a	été	mise	en	évidence	chez	 les	éponges	frappées	
par	cette	maladie.	Un	phénomène	similaire	a	été	décrit	chez	Amphimedon	compressa	en	tant	que	
«	white	patch	disease	»	(maladie	de	la	tache	blanche).	

	 Parfois,	des	taches	blanches	se	forment	à	l’intérieur	de	l’oscule	de	l’éponge,	se	propagent	
aux	tissus	extérieurs	et	se	transforment	en	granules	blancs.	L’extension	du	phénomène	conduit	
également	à	la	mort	de	l’éponge.	

-	Maladie	de	la	bande	orange	(«	Orange	band	disease	»)	:	Cette	maladie	est	caractérisée	par	
l’apparition	d’une	bande	de	couleur	orange,	qui	se	propage	à	 la	surface	de	 l’éponge,	délimitant	
les	 tissus	 sains	 des	 tissus	 morts.	 La	 maladie	 détruit	 la	 couche	 cellulaire	 externe	 de	 l’éponge	
(pinacoderme)	 et	 entraîne	 la	 disparition	 des	 Cyanobactéries	 symbiotiques	 responsables	 de	 la	
couleur	 brune	 de	 l’animal	 (genres	:	Synechococcus,	Prochlorococcus)	 et	 leur	 remplacement	 par	
d’autres	 genres	 de	 Cyanobactéries	 (Limnothrix,	 Plectonema,	 Leptolyngbya).Toutefois,	 l’agent	
causal	de	cette	maladie	n’est	pas	encore	clairement	identifié.		

-	«	Red	Band	Syndrome	»	(syndrome	de	la	bande	rouge)	:	Olson	et	al.	(2006)	ont	décrit	une	
nouvelle	 maladie	 touchant	 l’éponge	 Aplysina	 cauliformis	 sous	 ce	 nom.	 Il	 pourrait	 s’agir	 d’une	
extension	de	la	maladie	de	la	bande	rouge,	qui	affecte	les	coraux,	les	gorgones	et	les	éponges.	

-	Références	:	Galtsoff	et	al.	 (1942),	 Storr	 (1964),	Webster	et	al.	 (2002),	 Cowart	et	al.	 (2006),	
Olson	et	al.	(2006),	Gochfeld	et	al.	(2007),	Webster	(2007),	Angermeyer	et	al.	(2011,	2012)	
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	Maladie	du	blanchissement	chez	l’éponge	Xestospongia	muta.	

	

Autre	aspect	de	la	maladie	du	blanchissement	chez	l’éponge	Xestospongia	muta.	
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III	-	LES	PREDATIONS		
	

Les	 coraux	 subissent	 l’attaque	 de	 deux	 types	 de	 prédateurs	:	 1)	 des	 prédateurs	
permanents,	 dont	 l’action	 est	 connue	 depuis	 longtemps	;	 2)	 des	 prédateurs	 occasionnels,	
souvent	opportunistes,	dont	l’impact	sur	les	coraux	a	pris	récemment	de	l’importance.	

•	Les	Chaetodontidae	

Les	chaetodons,	ou		«	poissons-papillons	»	sont	présents	sur	tous	les	récifs	du	monde	et	
sont	intimement	associés	aux	coraux.	Leurs	régimes	alimentaires	sont	plus	ou	moins	spécialisés	
dans	 la	consommation	des	polypes	de	coraux.	Dans	 la	 région	caraïbe,	 il	 en	existe	 cinq	espèces	
(Chaetodon	 capistratus,	 C.	 Striatus,	 C.aculeatus,	 C.	 ocellatus	 et	 C.	 sedentarius).	 Comparés	 aux	
espèces	de	la	région	Indopacifique,	 	ils	sont	moins	abondants	sur	les	récifs	caraïbes	et,	surtout,	
leur	régime	alimentaire	est	moins	spécialisé	sur	les	polypes	de	coraux.	Il	est	imaginable	que	leur	
impact	sur	les	coraux	augmente	avec	la	raréfaction	de	ces	derniers,	mais	on	observe	plutôt	une	
diminution	de	 l’abondance	des	chaetodons	concomitante	à	celle	des	coraux	sur	 les	récifs.	 Il	ne	
semble	 pas,	 actuellement,	 que	 ces	 poissons	 puissent	 avoir	 un	 impact	 notable	 sur	 les	
communautés	coralliennes,	dans	la	Caraïbe.	

	

	

				Chaetodon	capistratus	se	nourrit	(en	partie)	de	polypes	de	coraux	(ici,	Siderastrea	siderea).	
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•	Les	Pomacentridae	

Dans	 la	 Caraïbe,	 des	 poissons	 appartenant	 à	 la	 famille	 des	 Pomacentridae	 et	 au	 genre	
Stegastes	 s’attaquent	 aux	 coraux	vivants	 (Stegastes	planifrons,	S.	partitus…).	 Ils	 sont	 également	
appelés	«	poissons	jardiniers	».	Ils	s’installent	sur	une	colonie	corallienne	dont	ils	arrachent	les	
polypes	pour	favoriser	le	développement,	à	leur	place,	d’algues	qui	vont	constituer	l’essentiel	de	
leur	nourriture.	Par	ailleurs,	 ils	défendent	activement	 leur	territoire	contre	 les	autres	poissons	
herbivores.	 Ce	 comportement	 conduit	 à	 la	 destruction	 progressive	 de	 la	 colonie	 corallienne.	
Cette	éthologie	alimentaire	est	connue	depuis	le	début	des	études	sur	l’écologie	des	poissons	de	
récifs.	 Autrefois,	 ces	 poissons	 étaient	 essentiellement	 associés	 à	 l’espèce	 de	 corail	 branchu	
Acropora	cervicornis,	 alors	 très	 abondante	 dans	 les	 récifs	 de	 la	 région	 caraïbe.	Aujourd’hui,	 ce	
corail	s’est	raréfié	et	est	considéré	par	l’UICN	comme	une	espèce	en	danger	de	disparition.	Les	
quelques	 colonies	 d’acropores	 qui	 arrivent	 à	 s’installer	 actuellement	 sur	 les	 récifs	 sont	
rapidement	colonisées	par	des	Stegastes	et	leur	perspective	de	survie	est	limitée.	Par	ailleurs,	le	
fait	que	l’abondance	des	acropores	est	de	plus	en	plus	réduite,	les	Stegastes	s’attaquent	de	plus	
en	 plus	 à	 d’autres	 espèces	 de	 coraux	 et,	 tout	 particulièrement,	 à	 celles	 appartenant	 au	 genre	
Orbicella,	espèces	qui	constituent	les	principaux	coraux	bioconstructeurs	des	récifs	actuels.	Il	est	
difficile	de	savoir	actuellement	si	 l’impact	croissant	de	ces	poissons	sur	les	coraux	est	dû	à	:	1)	
une	diminution	du	nombre	des	coraux	ciblés	par	 les	Stegastes	pour	des	populations	stables	de	
ces	poissons	;	2)	une	diminution	de	l’abondance	des	coraux	ciblés,	associée	à	une	augmentation	
des	populations	de	Stegastes.	 Une	 telle	 augmentation	de	 ces	populations	dans	 certaines	 zones	
pourrait	être	due	à	une	raréfaction	de	leurs	prédateurs	(Serranidae,	Lutjanidae,	Muraenidae…).	

	

	

Le	Pomacentridae	Stegastes	planifrons,	responsable	de	la	dégradation	et	de	la	mort	de	nombreux	coraux.	



 32 

	

Massif	d’Acropora	cervicornis	pratiquement	détruit	par	Stegastes	planifrons.	

	

Colonies	d’Orbicella	faveolata	attaquée	par	Stegastes	planifrons.	Au	premier	plan	:	les	morsures	du	poisson	détruisent	
les	polypes	pour	provoquer	le	developpement	d’algues.	En	arrière	plan,	le	corail	est	mort	et	envahi	par	les	algues.	
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•	Les	Scaridae	

Les	scaridae	ou	«	poissons-perroquets	»	constituent	avec	les	Acanthuridae	les	principaux	
poissons	herbivores	des	récifs	coralliens.	Avec	leurs	dents	soudées	en	forme	de	bec,	ils	grattent	
le	 «	gazon	 algal	»	 qui	 recouvre	 les	 rochers	 et	 coraux	 morts.	 Leur	 bec	 arrache	 également	 du	
calcaire	aux	coraux	morts	et	ces	poissons	participent	ainsi	à	 la	bioérosion	des	récifs	coralliens,	
produisant	ainsi	plusieurs	tonnes	de	sédiments	par	hectare	de	récif	et	par	an.	Normalement,	ces	
poissons	 ne	 s’attaquent	 que	 de	 façon	 exceptionnelle	 aux	 coraux	 vivants.	 Or,	 depuis	 quelques	
années,	on	rencontre	de	plus	en	plus	de	marques	de	becs	de	poissons-perroquets	sur	les	coraux	
vivants	qui	correspondent,	à	la	fois,	à	un	arrachement	de	la	chair	et	d’une	partie,	plus	ou	moins	
épaisse	 et	 profonde,	 du	 squelette	 sous-jacent.	 Certaines	 colonies	 coralliennes	 sont	 ainsi	
totalement	 détruites.	 	 Ce	 phénomène,	 de	 plus	 en	 plus	 fréquent,	 est	 difficile	 à	 expliquer.	Notre	
théorie	est	que	les	poissons-perroquets	ont	de	plus	en	plus	de	difficulté	à	trouver	leur	nourriture	
préférentielle,	 constituée	 par	 le	 «	gazon	 algal	».	 Ce	 dernier	 régresse	 sur	 les	 récifs	 actuels	 au	
profit	 des	 macroalgues,	 de	 moindre	 qualité	 nutritive,	 dont	 la	 prolifération	 est	 favorisée	 par	
l’eutrophisation	des	eaux	côtières.	Face	à	la	régression	de	leur	source	de	nourriture	principale,	
les	 poissons-perroquets	 reporteraient	 une	 partie	 de	 leur	 effort	 de	 prédation	 sur	 les	 coraux	
vivants	dont	 les	tissus	contiennent	de	40	à	60	%	en	biomasse	d’algues	symbiotiques	(appelées	
zooxanthelles).	 Ce	 déport	 récent	 de	 l’alimentation	 des	 poissons-perroquets	 vers	 les	 coraux	
vivants	constitue	un	danger	important	à	la	survie	de	ces	derniers.	

	

	

		Le	poisson	perroquet	Sparisoma	viride,	prédateur	de	coraux,	en	livrée	femelle.		
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•	Les	Corallophyllidae	

Les	 Corallophyllidae	 sont	 des	 Mollusques	 Gastéropodes,	 essentiellement	 représentés	
dans	 les	Antilles	par	 l’espèce	Corallophyllia	abbreviata.	Ce	gastéropode	carnivore	est	spécialisé	
dans	 la	 consommation	des	 polypes	 et	 des	 tissus	 coralliens.	 Il	 arrive	 qu’ils	 soient	 présents	 par	
dizaine	 d’individus	 sur	 une	 colonie	 corallienne	 sur	 laquelle	 leur	 prédation	 génère	 rapidement	
des	nécroses	tissulaires	de	grande	taille.	Ces	proliférations,	dont	les	conséquences	sont	souvent	
létales	pour	le	corail	sont	difficiles	à	expliquer.	Il	est	possible	d’invoquer	la	régression	dans	leur	
habitat	 de	 leurs	 prédateurs	 sur	 lesquels	 on	 ne	 possède	 pas	 de	 connaissances	 (poissons	
Diodontidae).	

	

																						Prédation	de	Corallophyllia	abbreviata	sur	les	tissus	de	Acropora	cervicornis.	

	

	 									Groupe	de	Corallophyllia	abbreviata	s’attaquant	aux	tissus	de	Orbicella	annularis.	
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•	Les	Éponges	

Le	 squelette	 des	 coraux	 a	 toujours	 constitué	 un	 substrat	 en	 trois	 dimensions	 pour	 de	
nombreuses	 espèces	 d’Invertébrés	 «	foreurs	»	 et	 tout	 particulièrement	 par	 des	 éponges.	 Ces	
animaux	participent,	par	 la	destruction	du	squelette	des	coraux,	à	 la	bioérosion	des	récifs.	 Les	
Éponges	 se	 nourrissent	 par	 filtration	 de	 la	 matière	 organique	 en	 suspension	 dans	 l’eau	
environnante.	En	cas	de	pollution	côtière,	certaines	de	ces	espèces,	parasites	de	coraux,	voient	
leur	croissance	stimulée,	ce	qui	se	traduit	par	un	impact	plus	important	sur	les	coraux.	Parmi	ces	
éponges	 les	 cliones	 (Cliona	 caribbaea,	 Cliona	 delitrix)	 jouent	 un	 rôle	 prédominant.	 Elles	
s’attaquent	à	la	fois	aux	coraux	vivants	et	aux	coraux	morts.	Leur	prolifération	est	un	indicateur	
de	la	pollution	par	la	matière	organique.	Parmi	les	organismes	bioérodeurs,	elles	ont	une	action	
prépondérante.	D’autres	espèces	d’éponges	foreuses,	telles	que		Mycale	laevis,	Scopalina	ruetzleri,	
Myrmekioderma	 rea,	 Syphonodyction	 brevitubulatum	 et	 S.	 xamaycaense,	 ont	 un	 impact	 moins	
important	que	les	cliones	sur	les	coraux.	

	

	

L’espèce	d’éponge	perforante	Cliona	délitrix	ronge	le	squelette	de	ce	corail	Siderastrea	siderea	par	l’intérieur.		

	 	



 36 

	

									Une	autre	espèce	d’éponge	perforante,	Cliona	caribbaea,	qui	détruit	le	squelette	de	ce	corail	orbicella	faveolata.		

	

Cliona	 caribbaea	 s’attaque	 également	 aux	 coraux	 morts.	 Elle	 constitue	 ainsi	 un	 agent	 important	 de	 la	
bioérosion	des	récifs	caraïbes.	
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•	Les	vers	

Le	 ver	 Annélide	 Hermodice	 carunculata,	 encore	 appelé	 «	ver	 de	 feu	»	 est	 un	 animal	
carnivore	 opportuniste	 capable	 de	 s’attaquer	 aux	 tissus	 vivants	 des	 coraux.	 D’une	 manière	
inexpliquée,	ces	vers	sont	rarement	présents	sur	des	coraux	en	bon	état	de	santé,	mais	plutôt	sur	
des	coraux	frappés	par	des	maladies	ou	des	nécroses	tissulaires.	On	peut	alors	 les	observer	en	
train	de	se	nourrir	des	tissus	coralliens	situés	en	bordure	des	zones	malades	ou	des	nécroses.	

	

	

Le	«	ver	de	feu	»	Hermodice	carunculata	broutant	les	polypes	d’un	corail	malade	(Orbicella	annularis).	
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•	Les	Crustacés	parasites	(Cirripèdes)	

Depuis	quelques	années	ont	assiste	à	l’invasion	de	coraux	du	genre	Porites	(P.	astreoides,	
P.	porites,	P.	 furcata)	 par	 des	 Crustacés	 Cirripèdes	 qui	 les	 parasitent	 en	 s’installant	 sous	 leurs	
tissus.	Leur	prolifértion	déforment	les	colonies	et	finit	par	les	tuer.	Le	Cirripède	parasite	semble	
être	 Ceratoconcha	domingensis	 qui	 est	 une	 espèce	 Caraïbe.	 Son	 aspect	 invasif	 récent	 pourrait	
être	lié	à	une	augmentation	de	la	matière	organique	dans	les	eaux	côtières	qui	profiterait	à	cette	
espèce	filtreuse.	

	

Colonie	de	Porites	astreoides	envahie	par	des	balanes	parasites.	Seule	l’orifice	de	la	balane	apparaît	à	la	
surface	du	corail.	

		 	

Colonie	de	Porites	porites	complétement	déformé	par	le	parasitisme	des	balanes	(à	gauche)	et	colonie	saine	
de	la	même	espèce	(à	droite).	
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•	Les	prédateurs	des	gorgones	

Les	Mollusques	Gastéropodes	appartenant	au	genre	Cyphoma	 (C.	gibbosum,	C.	signatum	
et	 C.	 mcgintyi),	 encore	 appelés	 «	monnaies	 caraïbes	»	 sont	 des	 organismes	 carnivores	
strictement	inféodés	aux	gorgones	et	spécialisés	dans	la	consommation	des	polypes	et	des	tissus	
externes	de	ces	dernières.	Sur	un	récif	en	bon	état	de	santé	où	les	gorgones	sont	abondantes,	les	
Cyphoma	sont	solitaires	ou	par	couple	sur	une	gorgone	dont	elles	ne	consomment	que	quelques	
centimètres	carrés	de	tissus	avant	de	changer	de	proie.	Cela	permet	aux	gorgones	de	régénérer	
leurs	tissus	entre	deux	attaques.	Lorsque	 les	gorgones	se	raréfient,	 les	Cyphoma	se	regroupent	
sur	 les	 dernières	 restantes,	 parfois	 à	 plus	 d’une	 dizaine	 et	 les	 détruisent	 entièrement.	 Des	
explosions	de	populations	de	Cyphoma,	d’origine	 inconnue,	conduisant	à	une	destruction	quasi	
totale	des	gorgones,	ont	également	été	signalées	dans	la	Caraïbe.		

	

								Plusieurs	Cyphoma	gibbosum	broutant	les	tissus	d’une	Gorgonia	ventalina.	

	

							Un	autre	Gastéropode	prédateur	de	gorgone	:	Cyphoma	signatum.	
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D’autres	prédateurs	apparaissent	de	façon	plus	ou	moins	opportuniste	sur	les	gorgones	:	

	-	le	Mollusque	Gastéropode	Corallophyllia	abbreviata,	normalement	prédateur	de	coraux,	
peut	occasionnellement	être	observé	en	train	de	brouter	des	polypes	de	gorgones	;	

	-	le	ver	Annélide	Hermodice	carunculata	(«	ver	de	feu	»)	peut	également	consommer	des	
polypes	de	gorgones.	

	

	

Hermodice	carunculata	broutant	les	polypes	d’une	gorgone.	
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IV	–	LES	ALTERATIONS	DE	LA	QUALITE	DU	MILIEU		
	

•	L’augmentation	de	la	température	des	océans	(le	«	blanchissement	»	des	coraux	
et	le	changement	climatique	global)	

Dans	 la	 Caraïbe,	 les	 coraux	 qui	 vivent	 sur	 les	 récifs	 tolèrent	 une	 valeur	 maximale	 de	
température	de	l’eau	de	mer	de	l’ordre	de	29°C.	Ce	phénomène	est	probablement	dû	au	fait	que	
les	 coraux	 constructeurs	 de	 récifs	 sont	 des	 espèces	 d’origine	 tempérée	 adaptées	 au	 milieu	
tropical.	Toute	élévation	de	longue	durée	de	la	température	au-delà	de	cette	limite	entraîne	un	
stress	de	ces	organismes	qui	se	traduit	par	un	phénomène	de	«	blanchissement	»	dont	la	gravité	
des	 conséquences	 est	 liée	 à	 l’importance	 de	 l’élévation	 de	 température	 ainsi	 qu’à	 la	 durée	 du	
phénomène.	Le	problème	du	«	blanchissement	»	des	coraux	est	lié	aux	contraintes	issues	de	leur	
symbiose	avec	des	algues	unicellulaires	(les	zooxanthelles)	qui	vivent	à	l’intérieur	des	cellules	de	
leur	cavité	gastro-vasculaire	(en	 fait	:	«	l’estomac	des	coraux	»).	Ces	algues,	par	photosynthèse,	
élaborent	des	sucres	qui	sont	transmis	au	polype	qui	les	abrite	et	qui	constituent	l’essentiel	de	
leurs	 ressources	 énergétiques.	 	 Ces	 algues	 excrètent	 également	 à	 l’intérieur	 des	 cellules	
coralliennes	 de	 l’oxygène	 qui	 constitue	 un	 «	déchet	»	 du	 processus	 de	 photosynthèse.	 Un	 des	
problèmes	liés	à	 la	symbiose	pour	les	coraux	est	de	gérer	cet	apport	d’oxygène	qui	est	toxique	
pour	 les	 cellules	 sous	 forme	 de	 «	radicaux	 libres	».	 Or,	 les	 élévations	 anormales	 de	 la	
température	 océanique	 sont	 liées	 à	 une	 augmentation	 de	 l’éclairement	 solaire.	 Sous	 l’action	
concomitante	 de	 ces	 deux	 facteurs,	 le	 processus	 de	 photosynthèse	 au	 niveau	 des	 coraux	 a	
tendance	à	s’emballer	et	 les	cellules	coralliennes	sont	envahies	par	un	excès	de	radicaux	libres	
qu’ils	n’arrivent	plus	à	réguler.	Pour	faire	face	à	cette	situation	critique,	les	coraux	vont	briser	la	
symbiose	 et	 expulser	 massivement	 leurs	 zooxanthelles.	 Les	 zooxanthelles	 sont	 colorées	 par	
divers	pigments	et	 leur	expulsion	hors	des	coraux	rend	alors	visible	 leur	squelette	calcaire	qui	
est	de	couleur	blanche.	Cet	épiphénomène	est	à	l’origine	du	nom	de	«	blanchissement	»	donné	à	
ce	phénomène.	Les	coraux	qui	ont	expulsé	leurs	algues	symbiotiques	sont	capables	de	survivre	
un	 certain	 temps	 sans	 elles.	 Les	 zooxanthelles	 expulsées	 nagent	 en	 pleine	 eau	 et	 sont	
susceptibles	de	réinvestir	les	coraux	lorsque	la	température	de	l’eau	est	retournée	à	la	normale.	
Si	 les	 coraux	 récupèrent	 leurs	 algues	 symbiotiques	 dans	 un	 délai	 raisonnable	 et	 rétablissent	
ainsi	 leur	 symbiose,	 ils	 vont	 survivre	 au	 phénomène	 de	 blanchissement.	 Finalement,	
l’importance	 de	 l’excursion	 de	 la	 température	 de	 l’eau	 au-dessus	 de	 29°C	 et	 la	 durée	 du	
phénomène	seront	directement	responsables	du	taux	de	mortalité	des	coraux	qui	auront	blanchi.	

Les	premiers	blanchissements	importants	observés	dans	les	Antilles	françaises	datent	de	
1984	et	1987,	liés	à	des	phénomènes	«	El	Niño	».	Leurs	effets	furent	alors	minimes	sur	les	récifs.	
L’épisode	 important	 qui	 suivit	 a	 eu	 lieu	 en	 1998.	 À	 cette	 occasion,	 59	 %	 des	 coraux	 de	 la	
Martinique	 et	 56	 %	 de	 ceux	 de	 la	 Guadeloupe	 ont	 été	 affectés.	 Selon	 les	 sites,	 la	 mortalité	
consécutive	a	 touché	20	à	30	%	des	 colonies	blanchies	 (Bouchon	et	al.,	 2008a).	En	 septembre	
1999,	un	nouveau	phénomène	de	blanchissement	a	affecté	près	de	50	%	des	coraux	de	l’archipel	
de	la	Guadeloupe.	Son	évolution	a	été	masquée	par	les	dégâts	provoqués	par	l’ouragan	Lenny	en	
novembre	de	la	même	année.	L’épisode	historique	le	plus	important	s’est	manifesté	au	cours	de	
l’année	2005,	induisant	un	épisode	de	blanchissement	des	coraux	d’une	ampleur	exceptionnelle.	
Cet	 événement	 a	 intéressé	 les	 Petites	 et	 les	 Grandes	 Antilles	 de	 façon	 importante	 et	 plus	
modérément	 le	 reste	 de	 la	 région	 caraïbe	 (Bouchon	et	al.,	 2008a	;	Wilkinson	 et	 Souter,	 2008	;	
Eakin	et	al.,	2010).	Dans	 les	Antilles	 françaises,	 la	 température	de	 la	mer	a	dépassé	 le	seuil	de	
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29°C	en	mai	et	le	retour	au-dessous	de	cette	valeur	n’est	intervenu	qu’en	décembre.	Au	cours	de	
cette	période,	la	température	a	dépassé	par	moment	32°C	(Fig.	ci-après).	

	

	

Évolution	de	la	température	de	l’eau	de	mer	en	Guadeloupe	au	cours	de	l’année	2005	(Bouchon	et	al.,	2008a).	

	

	

	 Dans	les	Antilles	françaises,	près	de	80%	des	coraux	avaient	blanchi	en	décembre	2015.	
Ils	 furent	 affectés,	 en	 2006,	 par	 un	 phénomène	 de	 mortalité	 massive	 qui	 provoqua	 une	
diminution	de	40	à	60%	de	la	couverture	corallienne	selon	les	sites	(Bouchon	et	al.,	2008)	(Fig.	
ci-après).	

	

Évolution	 de	 la	 couverture	 corallienne	 sur	 les	 récifs	 coralliens	 suite	 au	 phénomène	 de	 blanchissement	 de	 2005		
(Bouchon	et	al.,	2008a).	
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	 Aucun	 phénomène	majeur	 de	 blanchissement	 n’a	 touché	 les	 Antilles	 françaises	 depuis	
l’année	2005.	Néanmoins,	la	répétition	de	tels	phénomènes	menace,	à	moyen	terme,	la	pérennité	
des	récifs	coralliens	des	Antilles.	

	

.														Colonies	de	Pseudodiploria	strigosa	et	Orbicella	annularis	blanchies.	

	

														Colonie	de	Orbicella	faveolata	partiellement	blanchie.	
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•	L’impact	des	ouragans	sur	les	coraux	

	Les	 ouragans	 constituent	 des	 phénomènes	 météorologiques	 majeurs	 qui	 depuis	
l’établissement	du	climat	actuel	à	la	fin	de	la	dernière	période	glaciaire	touchent	les	îles	de	l’Arc	
Antillais	 avec	 une	 période	 moyenne	 de	 retour	 de	 l’ordre	 d’une	 dizaine	 d’années	 (Lugo	 et	 al.,	
2000).	 Ils	 sont	 considérés	 comme	 le	 principal	 facteur	 d’ordre	 physique	 contrôlant	 le	
développement	 des	 récifs	 coralliens.	 Les	 destructions	 observées	 sur	 les	 récifs	 coralliens	 sont	
liées	 à	 l’importance	 des	 houles	 cycloniques	 qui	 accompagnent	 ces	 phénomènes.	 Les	 houles	
cycloniques	majeures	sont	capables	de	modifier	la	morphologie	même	des	récifs.	Stoddart	(1971)	
a	observé,	suite	au	passage	du	cyclone	Hattie,	la	disparition	totale	des	formations	coralliennes	de	
pentes	 externes	 en	 «	dents	 de	peigne	»	 sur	 un	 récif	 de	Belize.	 Glynn	 et	 al.	 (1964),	Hernandez-
Avila	et	al.	(1977),	Armstrong	(1981),	Woodley	et	al.	(1981),	signalent	la	formation	de	«	levées	
de	blocs	»,	essentiellement	formées	par	des	squelettes	morts	du	corail	Acropora	palmata,	sur	le	
sommet	de	divers	récifs	de	la	Caraïbe	après	le	passage	d'ouragans.	Glynn	et	al.	(1964)	observent	
même	 la	 formation	 de	 nouvelles	 passes	 dans	 les	 récifs	 de	 Puerto	 Rico	 après	 le	 passage	 du	
cyclone	 Edith.	 Macintyre	 et	 al.	 (1987)	 estiment	 que	 la	 plus	 grande	 partie	 des	 sédiments	 qui	
occupent	les	lagons	de	Belize	provient	uniquement	de	l'action	des	ouragans.	

	L'action	 de	 la	 houle	 cyclonique	 sur	 les	 communautés	 coralliennes	 est	 un	 phénomène	
complexe	qui	dépend	de	nombreux	facteurs	dont	les	principaux	sont	:	l'orientation	de	la	côte	par	
rapport	à	la	trajectoire	du	météore,	la	force	de	la	houle	(en	amplitude	et	en	longueur	d'onde)	et	
la	 morphologie	 du	 littoral.	 Par	 ailleurs,	 autour	 d'un	 cyclone	 de	 l'hémisphère	 boréal,	 les	
manifestations	de	la	houle	les	plus	importantes	sont	observées	dans	le	demi-cercle	situé	à	droite	
de	 la	 trajectoire	 du	 phénomène,	 c'est-a-dire	 grossièrement	 au	 nord	 pour	 les	 ouragans	 des	
Antilles	(Kjerfve	et	Dinnel.,	1983).		De	plus,	selon	le	schéma	classique	de	déformation	des	trains	
de	 houle	 arrivant	 sur	 une	 côte,	 l'énergie	 apportée	 par	 les	 vagues	 sera	 plus	 élevée	 autour	 de	
promontoires	que	dans	les	baies.	Le	profil	des	fonds	joue	également	un	rôle	très	important.	Une	
pente	 externe	 récifale	 de	 pente	 faible	 (comme	 dans	 le	 cas	 des	 récifs	 des	 côtes	 est	 de	 la	
Martinique	 et	 de	 la	 Guadeloupe)	 freine	 les	 vagues	 et	 provoque	 d'une	 part,	 une	 dissipation	
progressive	 de	 l'énergie	 et,	 d'autre	 part,	 le	 recul	 de	 la	 zone	 de	 déferlement	 vers	 le	 large,	
protégeant	 ainsi,	 dans	 une	 certaine	 mesure,	 les	 peuplements	 coralliens	 de	 faible	 profondeur	
(Randall	 et	 Eldredje,	 1977).	 Une	 côte	 accore	 (cas	 des	 côtes	 caraïbes	 de	 ces	 îles)	 arrête	
brutalement	 la	 houle	 et	 tend	 à	 provoquer	 des	 dégâts	 plus	 importants	 sur	 les	 communautés	
benthiques.		

	L'effet	 destructeur	 de	 la	 houle	 sur	 les	 coraux	 emprunte	 deux	modes	 d'action.	Dans	 un	
premier	 temps,	des	colonies	coralliennes	sont	brisées	par	 l'énergie	des	vagues.	Cet	effet	direct	
semble	 pouvoir	 agir	 jusqu’à	 -15	 à	 -20	 m	 de	 profondeur	 au	 maximum.	 Ensuite,	 ces	 coraux	
détachés	 constituent	 des	 projectiles	 qui	 vont	 aller	 frapper	 les	 colonies	 coralliennes	 encore	 en	
place.	La	plupart	des	auteurs	s'accordent	pour	dire	qu'il	s’agit	du	phénomène	le	plus	destructeur	
(Stoddart,	 1971	 ;	 Woodley	 et	 al.,	 1981	 ;	 Walsh,	 1983	 ;	 Laboute,	 1985	 ;	 Harmelin-Vivien	 et	
Laboute,	1986	;	Bouchon	et	al.,	1991).	Lorsque	la	pente	récifale	est	faible,	tous	les	coraux	qui	ont	
été	brisés,	jusqu'à	une	profondeur	maximale	de	-15	à	-20	m,	sont	roulés	en	direction	du	rivage	et	
ils	forment	une	levée	de	blocs	sur	les	platiers,	en	arrière	de	la	zone	de	déferlement.	Dans	ce	cas	
de	 figure,	 les	peuplements	 coralliens	profonds	 (situés	en	dessous	de	 -20	m)	sont	peu	 touchés.	
Quand	 la	 pente	 externe	 récifale	 est	 accore,	 les	 blocs	 arrachés	 par	 les	 vagues	 dans	 les	 hauts	
niveaux	 dévalent	 la	 pente,	 formant	 parfois	 de	 véritables	 avalanches	 qui	 dévastent	 les	
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communautés	benthiques	profondes,	parfois	 jusqu'à	plus	de	100	m	(Laboute,	1985;	Harmelin-
Vivien	et	Laboute,	I986).		

Dans	 ce	 dernier	 cas,	 toutes	 les	 communautés	 benthiques	 extérieures	 au	 récif	 sont	
détruites.	 Il	 n'y	 a	 pas	 de	 formation	 de	 levée	 de	 blocs,	 mais	 constitution	 d'un	 talus	 détritique	
profond	 à	 la	 base	 du	 récif.	 L'intrication	 de	 ces	 différents	 phénomènes	 explique	la	 grande	
variabilité	 des	 dégâts	 causés	 par	 les	 ouragans	 sur	 les	 récifs	 coralliens.	 Certains	 auteurs	 ont	
observé,	comme	en	Guadeloupe	 lors	du	passage	de	 l’ouragan	Hugo,	des	dégâts	peu	 importants	
comparés	 à	 la	 violence	 de	 l'ouragan	 (Randall	 et	 Eldridje,	 1977	 ;	 KJerfve	 et	 Dinnel,	 1983	;	
Bouchon	et	al.,	1991)	d'autres,	des	destructions	spectaculaires	touchant	même	les	peuplements	
profonds	 jusqu’à	-30	m	:	Walsh,	1983	;	 -50	m	:	Woodley	et	al.,	1981	;	 -100	m	:	Laboute,	1985	;	
Harmelin-Vivien	et	Laboute,	1986).	

Dans	tous	les	cas,	les	espèces	les	plus	touchées	sur	les	récifs	antillais	appartiennent	aux	
formes	 branchues	 (Acropora	 palmata,	 A.	 cervicornis,	 A.	 prolifera,	 Madracis	 auretenra,	 Porites	
porites,	 P.	 furcata,	 P.	 divaricata	 et	Eusmilia	 fastigiata	 ainsi	 que	 les	 Hydrocoralliaires	Millepora	
alcicornis	 et	 M.	 complanata).	 Lorsque	 l'action	 de	 la	 houle	 est	 plus	 importante,	 des	 formes	
massives	 sont	 alors	 également	 détruites	 entraînant	 pour	 les	 communautés	 coralliennes	 des	
conséquences	écologiques	plus	graves.		

Enfin,	 dans	 les	 semaines	 qui	 ont	 suivi	 le	 passage	 de	 l’ouragan	 Hugo,	 des	 phénomènes	
écologiques	inhabituels	apparaissent	avec	un	décalage	dans	le	temps	:		

a)	La	mortalité	retardée	des	coraux	:	en	Guadeloupe,	quelques	jours	après	le	passage	
de	l’ouragan	Hugo,	un	phénomène	de	blanchissement	des	coraux	est	apparu	sur	les	récifs.	Cela	
traduit	toujours,	un	état	de	stress	de	ces	animaux.	Curieusement,	les	espèces	qui	avaient	été	les	
plus	 sensibles	 à	 l'action	 de	 la	 houle	 cyclonique	 ont	 été	 relativement	 peu	 affectées	 par	 cette	
mortalité	 retardée	 (Millepora	 alcicornis,	 Madracis	 auretenra,	 Porites	 porites	 et	 Eusmilia	
fastigiata).	 Quelle	 que	 soit	 la	 profondeur,	 les	 deux	 espèces	 les	 plus	 sensibles	 ont	 été	Agaricia	
agaricites	 et	 Porites	 astreoides.	 Trois	 mois	 après	 le	 passage	 de	 l’ouragan,	 ce	 phénomène	 de	
blanchissement	 avait	 disparu,	 soit	 que	 les	 coraux	blanchis	 étaient	morts	 et	 (ou)	qu’une	partie	
d’entre	 eux	 avaient	 récupéré	 leurs	 zooxanthelles.	 De	 tels	 phénomènes	 de	 blanchissement	 des	
coraux	et	de	mortalité	 retardée	après	un	ouragan	ont	déjà	été	observés	par	Goreau	(1964)	en	
Jamaïque,	Stoddart	(1971)	à	Belize	et	Laboute	(1985)	en	Polynésie	française.	Les	causes	en	sont	
mal	 connues.	 Il	 a	 toutefois	 été	 observé	 que	 les	 colonies	 qui	 avaient	 subi	 de	 trop	 nombreux	
impacts	de	débris	projetés	par	les	vagues	meurent	en	quelques	semaines	(Woodley	et	al.,	1981).	
Mais	 cela	 n'explique	 pas	 que	 nombre	 de	 coraux,	 apparemment	 indemnes	 au	 lendemain	 d’un	
ouragan,	blanchissent	et	meurent	en	quelques	jours.	

b)	Les	proliférations	algaIes	:	avant	le	passage	de	l’ouragan	Hugo,	 les	récifs	coralliens	
de	 Guadeloupe	 supportaient	 un	 peuplement	 dense	 d'Algues	 Brunes	 appartenant	 au	 genre	
Dictyota.	Ce	peuplement	algal	avait	totalement	été	arraché	des	récifs	le	lendemain	du	passage	de	
l’ouragan.	 Dans	 les	 semaines	 qui	 ont	 suivi,	 une	 Algue	 Rouge,	 Liagora	 sp.,	 normalement	 peu	
abondante	 dans	 l'écosystème	 récifal,	 s'est	 développée	de	 façon	 explosive.	 Ce	 phénomène	 s’est	
étendu	jusqu’à	l’île	d'Anguila,	à	150	milles,	au	nord	de	la	Guadeloupe.	Trois	mois	après	l'ouragan,	
cette	 population	 de	 Liagora	 avait	 pratiquement	 disparu	 et	 les	 Dictyota	 étaient	 en	 voie	 de	
réinstallation	sur	 les	récifs.	D'après	 la	 littérature,	 il	semble	que	ce	phénomène	de	prolifération	
algale	 soit	 assez	 courant	 immédiatement	 après	un	ouragan,	que	 ce	 soit	dans	 la	 région	 caraïbe	
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(Glynn	et	al.,	1964	;	Woodley,	et	al.,	1981	;	Rützler	et	Macintyre,	1982)	ou	dans	la	région	indo-
Pacifique	(Walsh,	1983).	Les	espèces	impliquées	sont	variées,	mais	des	Algues	du	genre	Liagora	
ont	été	signalées	comme	étant	responsables	de	telles	poussées	algales	en	Jamaïque	(Woodley	et	
al.,	198I)	et	à	Hawaii	(Fitzgerald,	1978	;	Walsh.,	1983)	et	en	Guadeloupe	(Bouchon	et	al.,	1991).	
L'explication	 de	 ce	 phénomène	 repose	 encore	 sur	 des	 hypothèses.	 Pendant	 un	 ouragan,	 les	
peuplements	 algaux	 naturels	 sont	 éliminés	 par	 la	 houle	 (jusqu'à	 -20	 m	 de	 profondeur	 en	
Guadeloupe,	 lors	 de	 l’ouragan	Hugo	 ;	 -10	m	 en	 Jamaïque,	 d'après	Woodley	 et	al.,	 I981).	 Il	 est	
possible	 que	 ce	 phénomène	 favorise	 l’installation	 de	 nouvelles	 Algues	 qui	 en	 profitent	 pour	
coloniser	 rapidement	 les	 substrats	 dénudés,	 ainsi	 que	 sur	 le	 squelette	 des	 coraux	 tués	 par	 le	
cyclone.	Néanmoins,	Rützler	et	Macintyre	(1982)	ont	noté	à	Belize	que	les	Algues	envahissaient	
également	les	fonds	de	sable	de	lagon,	normalement	nus,	et	les	herbiers	à	Thalasaia	testudinum.	
Fitzgerald	(1978)	suggère	que	ces	poussées	algales	pourraient	être	dues	à	une	augmentation	des	
taux	de	nitrates	et	de	phosphates	dissous	dans	l'eau	de	mer.	Ce	phénomène	serait	provoqué	par	
la	 libération,	 par	 la	 houle,	 des	 sels	 minéraux	 piégés	 dans	 les	 sédiments	 qu’elle	 remet	 en	
suspension,	 ainsi	 qu'à	 un	 apport	 terrigène	 (Craighead,	 1964)	 dû	 au	 lessivage	 des	 sols	 par	 les	
pluies	diluviennes	qui	accompagnent	généralement	les	ouragans.	Cette	explication	est	étayée	par	
les	observations	de	Glynn	et	al.	(1964)	qui	ont	noté,	parallèlement	à	une	prolifération	d'Algues	
benthiques,	une	poussée	de	phytoplancton,	probablement	liée	à	une	augmentation	de	la	teneur	
de	l'eau	en	sels	minéraux.	Le	retour	à	la	normale	semble	s'effectuer	sur	une	période	variant	de	
quelques	mois	à	un	an	et	demi,	après	épuisement	des	sels	nutritifs	consommés	par	les	algues.	En	
Guadeloupe,	à	la	suite	de	l’ouragan	Hugo,	les	Liagora	se	sont	développés	sur	les	substrats	morts,	
mais	également	sur	les	colonies	coralliennes	survivantes,	provoquant	la	mort	de	nombre	d'entre	
elles	 par	 étouffement.	 Pour	 ce	 qui	 est	 de	 l’ouragan	 Hugo	 en	 Guadeloupe,	 il	 semble	 que	 ces	
épiphénomènes	 (blanchissement	 des	 coraux	 et	 prolifération	 algale)	 aient	 provoqué	 dans	 les	
trois	mois	qui	ont	suivi	le	passage	du	météore,	plus	de	dommages	que	la	houle	cyclonique	elle-
même	sur	les	peuplements	coralliens	des	récifs.		

Évaluation	 des	 possibilités	 de	 régénération	 des	 coraux	:	 Les	 données	 publiées	
concernant	la	vitesse	de	recolonisation	des	peuplements	coralliens	détruits	par	un	cyclone	sont	
très	contradictoires.	Certains	auteurs	constatent	une	reprise	très	importante	de	la	recolonisation	
des	fonds	en	l'espace	de	quelques	années	(Stephenson	et	al.,	1958	;	Shinn,	1976	;	Laboute,	1985	;	
Harmelin-Vivien	 et	 Laboute,	 1986).	 D'autres	 estiment	 qu'il	 faut	 attendre	 entre	 50	 et	 100	 ans	
pour	que	les	effets	d'une	telle	catastrophe	naturelle	soient	résorbés	(Griggs	et	Maragos,	1974	;	
Stoddart,	1969,	1974).	Ces	variations	de	vitesse	de	reconstruction	dépendent	de	deux	 facteurs	
qui	 sont	 le	 taux	 de	 destruction	 des	 peuplements	 coralliens	 et	 l’efficacité	 des	 mécanismes	 de	
recolonisation	 mis	 en	 jeu.	 Stoddart	 (1974)	 a	 constaté	 qu'à	 Belize,	 les	 zones	 coralliennes	 peu	
abîmées	par	 le	cyclone	Hattie	 furent	entièrement	recolonisées	en	un	an.	En	revanche,	pour	 les	
zones	entièrement	détruites,	aucune	reconstruction	notable	ne	s'était	effectuée	dix	ans	après	et	
Stoddart	estime	qu'il	faudra	près	d'un	siècle	pour	que	le	récif	retrouve	son	état	original.		

Les	modalités	de	 recolonisation	des	 fonds	par	 les	 coraux	peuvent	 faire	 intervenir	deux	
mécanismes	distincts	 :	 la	régénération	de	colonies	à	partir	de	 fragments	brisés	par	 la	houle	et	
l'installation	de	nouvelles	larves	de	coraux.	Shinn	(1976)	a	observé	une	recolonisation	totale	de	
récifs	de	Floride	à	partir	de	fragments	de	coraux	brisés	par	la	houle	cyclonique.	Ce	phénomène	
semble	 toutefois	 devoir	 être	 assez	 exceptionnel.	 Tout	 d'abord,	 comme	 il	 a	 été	 constaté	 en	
Guadeloupe	après	le	passage	de	Hugo,	la	plupart	des	débris	coralliens	ont	été	tellement	abrasés	
par	 la	houle	qu'ils	ne	possèdent	plus	de	tissus	vivants.	Par	ailleurs,	 il	semble	que	 la	survie	des	
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fragments	coralliens	encore	vivants	soit	très	aléatoire.	Highsmith	et	al.	(1980)	estiment	que	les	
chances	 de	 survie	 de	 fragments	 de	 colonies	 coralliennes	 sont	 proportionnelles	 à	 leur	 taille.	
Woodley	et	al.	 (1981)	ont	 constaté	que	 tous	 les	morceaux	de	 colonies	 encore	vivants	 après	 le	
passage	du	cyclone	Allen	sur	 la	 Jamaïque	moururent	dans	 les	mois	qui	suivirent.	Bak	et	Criens	
(1981)	 ont	 étudié	 la	 régénération	 de	 fragments	 de	 coraux	 artificiellement	 brisés.	 Malgré	 une	
bonne	vitesse	de	croissance	au	début	de	l'expérience,	la	plupart	de	ces	coraux	sont	morts	par	la	
suite,	de	stress,	de	maladies,	et	se	sont	montrés	très	sensibles	à	la	pollution.	

Il	 semble	 donc	 que	 la	 recolonisation	 des	 substrats	 par	 de	 nouvelles	 larves	 soit	 le	
mécanisme	le	plus	efficace.	Intervient	alors	le	problème	de	la	qualité	de	cette	recolonisation.	En	
effet,	un	peuplement	corallien	est	constitué	de	deux	types	d'espèces	:	

l)	des	coraux	à	croissance	rapide	et	à	taux	de	fécondité	élevé,	mais	à	durée	de	vie	brève,	
très	 sensibles	 à	 toute	perturbation	de	 leur	environnement,	 aux	prédateurs	et	 à	 la	 compétition	
interspécifique	 (espèces	 dites	 de	 stratégie	 de	 survie	 "r").	 Les	 espèces	 branchues	 qui	 paient	 le	
plus	lourd	tribut	aux	ouragans	correspondent	à	ce	modèle	;		

2)	des	coraux	à	croissance	lente,	présentant	un	faible	taux	de	fécondité,	mais	possédant	
une	grande	longévité	et	une	importante	résistance	à	toute	agression	(espèces	de	stratégie	"K").	
En	accord	avec	Cameron	et	Endean	(1985),	nous	pensons	que	ce	sont	ces	dernières	espèces	qui	
constituent	le	noyau	stable	des	communautés	coralliennes.		

Lorsque	la	destruction	des	peuplements	coralliens	porte	seulement	sur	 le	premier	type	
d'espèces,	il	est	raisonnable	d’espérer	une	reconstitution	rapide	de	la	communauté	originale.	En	
revanche,	lorsque	le	noyau	d'espèces	pérennes	du	peuplement	disparaît,	le	retour	à	l'état	initial	
a	toutes	les	chances	d'être	très	long.	L'exemple	de	la	recolonisation	des	récifs	coralliens	étudiés	
après	le	passage	d'un	cyclone	en	Polynésie	française	par	Laboute	(1985)	et	Harmelin-Vivien	et	
Laboute	 (1986)	 vient	 appuyer	 cette	 théorie.	 Les	 pentes	 externes	 des	 récifs	 polynésiens	 sont	
dominées,	 entre	 la	 surface	 et	 -15	m,	 par	 des	 espèces	 branchues,	 plutôt	 de	 stratégie	 r,	 et,	 au-
dessous,	par	des	formes	massives	à	tendance	stratégique	K	(Bouchon,	1983	;	Faure	et	Laboute,	
1984).	Les	peuplements	de	ces	récifs	ont	été	entièrement	détruits	jusqu’à	30	m	de	profondeur.	
Un	an	après,	la	zone	0	à	15	m	était	recolonisée	par	de	jeunes	colonies	d'espèces	branchues	alors	
qu'aucun	signe	de	repeuplement	n'était	visible	plus	bas.	Tous	les	auteurs	ayant	étudié	les	effets	
des	 ouragans	 sur	 les	 récifs	 coralliens	 s'accordent	 pour	 dire	 que	 la	 recolonisation	 des	
peuplements	dévastés	se	fait	essentiellement	à	partir	d'espèces	branchues.	La	recolonisation	par	
les	 espèces	 de	 type	 K	 semble	 avoir	 lieu	 sur	 une	 période	 très	 longue	 qui	 échappe	 aux	
observateurs.	

Enfin,	un	autre	facteur	susceptible	de	retarder	la	recolonisation	par	les	coraux	des	récifs	
vient	 du	 fait	 que,	 après	 le	 passage	 d’un	 ouragan,	 les	 fonds	 rocheux	 sont	 en	 grande	 partie	
recouverts	 par	 un	 épandage	 de	 débris	 coralliens	 régulièrement	 roulés	 par	 la	 houle	 ou	 les	
courants.	Ce	substrat	instable	est	impropre	à	la	fixation	de	nouvelles	larves	de	coraux.	Il	faudra	
attendre	qu’il	soit	stabilisé,	par	exemple	par	cimentation	des	débris	coralliens	entre	eux	par	des	
algues	 calcaires,	 pour	 que	 le	 recrutement	 corallien	 puisse	 démarrer.	 Ce	 phénomène	 peut	
demander	plusieurs	années.	

En	ce	qui	concerne	l’exemple	des	récifs	de	Guadeloupe	après	le	passage	l’ouragan	Hugo,	
seules	les	espèces	coralliennes	branchues,	de	stratégie	r,	avaient	été	vraiment	touchées	et	il	était	
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raisonnable	 d’espérer	 une	 oblitération	 rapide	 des	 dégâts.	 Toutefois,	 28	 ans	 après,	 cette	
reconstruction	 ne	 s’est	 faite	 que	 très	 partiellement	 et	 les	 peuplements	 coralliens	 ont	 plutôt	
continué	à	décliner.		

Les	coraux	des	Antilles	françaises	subissent	depuis	des	années	une	pression	anthropique	
croissante	 impliquant	 divers	 types	 d’agressions	 agissant	 en	 synergie	 (Bouchon	 et	 al.,	 1987,	
1988	;	Hughes	et	Connell,	1999	;	Knowlton	et	Jackson,	2008	;	Jackson	et	al.,		2014).	Par	exemple,	
la	 multiplication	 des	 maladies	 d’origines	 diverses	 susceptibles	 de	 surinfecter	 les	 plaies	
présentées	 par	 de	 nombreuses	 colonies	 coralliennes	 au	 lendemain	 d’un	 ouragan	 ainsi	 que	 la	
pression	de	compétition	exercée	par	les	algues	ou	les	éponges	pour	coloniser	le	squelette	mis	à	
nu	au	niveau	de	 ces	plaies	oblitèrent	 les	 capacités	de	 cicatrisation	des	 coraux.	En	accord	avec	
Raymond	 (1981),	 nous	 estimons	 que	 les	 facteurs	 de	 pollution	 diminuent	 dramatiquement	 les	
potentialités	de	reconstitution	des	écosystèmes	coralliens	après	le	passage	d’un	ouragan.		

	

	
Peuplement	à	Acropora	après	 le	passage	de	 l’ouragan	Hugo.	Les	coraux	sont	morts	et	dénudés	de	 leur	chair	par	
l’action	abrasive	des	sédiments	mis	en	suspension	par	la	houle.	Un	tel	type	de	substrat	devra	être	stabilisé	avant	
que	des	larves	de	coraux	puissent	s’y	réinstaller.	
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Colonie	 corallienne	 massive	 d’Orbicella	 faveoalata	 au	 lendemain	 du	 passage	 de	 l’ouragan	 Hugo.	 De	
nombreuses	plaies	sont	visibles	à	la	surface	du	corail,	causées	par	l’impact	des	débris	coralliens	projetés	par	
les	 vagues.	 Si	 ces	 plaies	 ne	 sont	 pas	 trop	 abondantes	 et	 les	 eaux	 environnantes	 de	 bonne	 qualité,	 celles-ci	
pourront	 cicatriser.	 En	 cas	 de	 pollution	 importante	 (organique	 et	 eutrophisation),	 ces	 plaies	 vont	 être	
surinfectées	et	envahies	par	des	algues	ou	des	Cyanobactéries	et	se	transformer	en	zones	de	nécrose	qui	vont	
finir	par	tuer	la	colonie.		

	

•	L’augmentation	de	la	turbidité	des	eaux	côtières	et	l’«	hypersédimention	»	

Une	 des	 conséquences	 de	 l’anthropisation	 des	 zones	 côtières	 est	 constituée	 par	 une	
déforestation	 importante	 et	 des	 travaux	 de	 terrassement	 plus	 ou	moins	 bien	 contrôlés	 qui	 se	
traduisent	 par	 une	 exportation	 importante	 de	 sédiments	 vers	 la	 mer.	 Ce	 phénomène	 a	 deux	
conséquences	:	 1)	 une	 augmentation	 de	 la	 turbidité	 des	 eaux	 côtières	 qui	 se	 traduit	 par	 une	
diminution	 de	 la	 pénétration	 de	 la	 lumière	 nécessaire	 au	 fonctionnement	 des	 organismes	
photosynthétiques	;	 les	 coraux	 faisant	 partie	 de	 ces	 derniers	 grâce	 à	 leur	 symbiose	 avec	 des	
algues	 (les	 zooxanthelles).	 	 Ainsi,	 la	 profondeur	 limite	 à	 laquelle	 les	 coraux	 peuvent	 se	
développer	 (appelée	 «	profondeur	 de	 compensation	 de	 la	 photosynthèse	»)	 va	 diminuer,	
réduisant	 ainsi	 leurs	 possibilités	 d’extension	 bathymétrique	;	 2)	 cet	 apport	 de	 sédiments	 va	
engendrer	 également	 un	 phénomène	 dit	 d’	«	hypersédimentation	»	 qui	 se	 traduit	 par	 un	
envasement	des	fonds.	Les	coraux	possèdent	des	mécanismes	qui	leur	permettent	de	faire	face,	
dans	une	certaine	mesure,	à	 cette	«	pluie	»	de	sédiments.	 Ils	vont	 sécréter	du	mucus	destiné	à	
engluer	 les	 particules	 sédimentaires	 et	 des	 mouvements	 de	 cils	 qu’ils	 possèdent	 sur	 leur	
épiderme	 vont	 évacuer	 ces	 agrégats	 de	mucus	 et	 de	 sédiment	 à	 la	 périphérie	 du	 corail.	 Si	 ce	
mécanisme	se	révèle	incapable	de	faire	face	à	l’hypersédimentation,	des	zones	de	nécrose	vont	
apparaître	à	la	surface	des	colonies	et	progressivement	les	envahir	jusqu’à	la	mort	du	corail.	Par	
ailleurs,	 ce	phénomène	d’hypersédimentation	est	 toujours	 accompagné	par	une	diminution	de	
l’éclairement,	nécessaire	à	la	photosynthèse	des	zooxanthelles	symbiotiques	des	coraux.	Lorsque	
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les	 coraux	dépensent	plus	d’énergie	à	 se	débarrasser	des	 sédiments	qui	 tendent	à	 les	étouffer	
qu’ils	n’en	recueillent	par	les	zooxanthelles	ou	leur	alimentation,	ils	dépérissent	et	meurent.	Ce	
phénomène	est	surtout	sensible	dans	les	baies	fermées	(baies	de	Fort-de-France,	Marin,	Robert,	
Vauclin…).	

	

	

Phénomène	d’envasement	sur	Siderastrea	siderea.	

•		La	compétition	avec	les	macroalgues	

Une	autre	conséquence	de	l’anthropisation	des	zones	côtières	est	l’eutrophisation,	c’est-
à-dire	une	augmentation	anormale	des	taux	de	nitrates	et	de	phosphates	des	eaux	baignant	les	
récifs	coralliens	(McCook	et	al.,	2001	;	Lapointe	et	al.,	2004	;	Norstrom	et	al.,	2009).	Or,	ces	récifs	
se	 sont	 développés	 dans	 des	 zones	 océaniques	 naturellement	 pauvres	 en	 nitrates	 et	 en	
phosphates	 (eaux	 «	oligotrophes	»).	 La	 raison	 en	 est	 que	 les	 coraux	 ne	 supportent	 pas	 la	
compétition	 avec	 les	 algues	 normalement	 peu	 abondantes	 dans	 les	 zones	 oligotrophiques.	 La	
vitesse	de	 croissance	des	 coraux	est	de	 l’ordre	du	millimètre	par	an,	pour	 les	espèces	 les	plus	
lentes	 et	 de	 l’ordre	 du	 centimètre	 par	 an	 pour	 les	 plus	 rapides.	 En	 revanche,	 les	 algues,	
lorsqu’elles	 disposent	 de	 suffisamment	 de	 nutriments	 (nitrates	 et	 phosphates),	 peuvent	 avoir	
une	 vitesse	 de	 croissance	 de	 l’ordre	 du	 centimètre	 par	 jour.	 Dans	 de	 telles	 conditions	 de	
compétition,	 les	 coraux	 sont	 rapidement	 recouverts	 par	 les	 algues	 et	 disparaissent.	 Ce	
phénomène	qui	 touche	une	grande	partie	des	 récifs	 coralliens	du	monde	 a	 été	baptisé	par	 les	
Anglo-saxons	 «	coral-algal	 phase	 shift	».	 Le	 seuil	 de	 nitrates	 et	 de	 phosphates	 (seuil	 de	
«	distrophie	»)	 contrôlant	 la	 bascule	 entre	 des	 récifs	 naturellement	 dominés	 par	 les	 coraux	 et	
d’autres	envahis	par	des	algues	est	fourni	par	le	tableau	suivant.		

	 	



 51 

Tableau	1	:	seuil	de	dystrophie	concernant	les	valeurs	de	nitrates,	phosphates,	chlorophylle	
et	matières	en	suspension	(MES)	contrôlant		la	compétition	entre	les	coraux	et	les	algues.	

									 	

	

Un	 modèle	 portant	 sur	 l’état	 de	 santé	 des	 récifs	 de	 la	 Martinique	 a	 été	 réalisé	 en	 se	
basant	sur	la	dynamique	de	l’invasion	des	communautés	coralliennes	par	les	algues	(Bouchon	et	
al.,	2004).	Les	communautés	coralliennes	ont	été	rangées	dans	quatre	classes	selon	 leur	degré	
d’invasion	 par	 les	 macroalgues	:	 1)	 classe	 1	:	 récifs	 en	 excellent	 état.	 Les	 macroalgues	 sont	
absentes	des	récifs.	Les	coraux	morts	et	les	substrats	durs	sont	occupés	par	du	gazon	algal	;	2)	
classe	2	:	récifs	en	bon	état.	Le	gazon	algal	est	progressivement	remplacé	par	des	macroalgues.	À	
ce	stade,	celles-ci	n’entrent	pas	en	compétition	avec	les	coraux	;	3)	classe	3	:	récifs	dégradés.	Les	
macroalgues	entrent	en	compétition	avec	les	coraux	et	commencent	à	les	étouffer	;	4)	classe	4	:	
récifs	très	dégradés.	La	prolifération	des	macroalgues	a	fait	disparaître	les	coraux	du	récif.	Une	
échelle	équivalente	a	également	été	mise	au	point	concernant	l’hypersédimentation.	

	

En	cas	d’eutrophisation	du	milieu,	la	croissance	rapide	des	algues	sur	les	parties	
dénudées	du	squelette	par	une	maladie,	laisse	peu	de	chance	au	corail	de	cicatriser.		

Quantités usuelles Limites de la dystrophie

Nitrates 7 à 10 µg.l-1 40 µg.l-1

Phosphates 0,5 µg.l-1 3 à 6 µg.l-1

Chlorophylle a 0,1 à 0,2 µg.l-1 0,5 µg.l-1

M.E.S. 1mg.l-1 4 à 5mg.l-1
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En	 se	 basant	 sur	 ce	 modèle,	 une	 cartographie	 de	 l’état	 de	 santé	 des	 communautés	
récifales	de	la	Martinique	a	été	réalisée	(Bouchon	et	al.,	2017).		Les	résultats	de	cette	étude	ont	
montré	que	seuls	20	%	des	communautés	coralliennes	sont	actuellement	en	très	bon	état,	17	%	
en	bon	état,	41	%	dégradés	et	23	%	très	dégradés.	La	compétition	avec	les	macroalgues,	stimulée	
par	 l’eutrophisation	 des	 eaux	 côtières,	 constitue	 finalement	 la	 principale	 cause	 de	 disparition	
des	coraux	des	Antilles,	avec	le	blanchissement	corallien	dû	à	l’augmentation	de	la	température	
liée	au	changement	climatique	global.	

	

V	–	CONCLUSIONS	

	La	 dégradation	 actuelle	 des	 récifs	 de	 la	 Caraïbe	 s’accompagne	 d’un	 nombre	 croissant	
d’observations	de	maladies	et	d’agressions	diverses	qui	affectent	les	coraux,	organismes	clés	de	
l’écosystème,	mais	 également	 d’autres	 invertébrés	 récifaux	 tels	 que	 les	 coraux	 et	 les	 éponges.	
Des	maladies	 frappent	 également	des	 algues,	 des	Phanérogames	marines,	 des	Mollusques,	 des	
oursins,	 des	 poissons,	 des	 tortues...	 La	 région	 Caraïbe	 est	 maintenant	 considérée	 comme	 un	
«	hotspot	»	 pour	 le	 développement	 de	maladies	 coralliennes	 (Weil	 et	 al.,	 2006	;	 Harvell	 et	 al.,	
2007	;	van	Woesik	et	Randall,	2017).	Il	est	probable	que	le	réchauffement	climatique,	qui	stresse	
nombre	d’organismes	récifaux	qui	vivent	déjà	à	la	limite	de	leur	tolérance	maximale	concernant	
la	 température	de	 l’eau	et	qui	parallèlement	accélère	 le	métabolisme	des	agents	pathogènes	et	
(ou)	parasites,	soit	à	l’origine	de	l’expansion	des	pathologies	existantes	et	également	à	l’origine	
de	l’apparition	de	maladies	nouvelles.	Le	fait	que	le	bassin	Caraïbe	soit	parcouru	par	une	grande	
gyre	de	courants	participe	activement	à	l’expansion	géographique	des	polluants	divers	d’origine	
anthropique,	ainsi	que	des	épizooties	susceptibles	de	se	déclarer.	

Les	efforts	de	recherches	à	développer	doivent	porter	sur	 l’identification	des	causes	de	
ces	maladies	souvent	encore	mal	connues	et	sur	la	compréhension	des	mécanismes	d’infection.	
Il	est	certain	que	les	progrès	constants	de	la	biologie	et	de	la	génétique	moléculaires	faciliteront	
la	 résolution	 de	 ces	 problèmes.	 Les	 connaissances	 doivent	 être	 également	 approfondies	 sur	
l’évaluation	des	impacts	de	ces	affections	sur	les	populations	des	espèces	touchées	(distribution	
spatiale,	 variations	 temporelles,	 prévalence,	 mortalité…).	 Cela	 passe	 par	 le	 développement	
d’observations	de	terrain	selon	des	protocoles	standardisés	afin	de	faciliter	leur	exploitation.	

Ces	 phénomènes	 sont-ils	 inéluctables	?	 Des	 tentatives	 ont	 été	 effectuées	 pour	 lutter	
contre	 des	 maladies	 coralliennes	 (Peters,	 1997	;	 Bruckner,	 1999).	 	 Ces	 essais	 ont	 porté	 sur	
l’application	 d’antibiotiques	 sur	 les	 coraux	 malades,	 le	 curetage	 des	 lésions,	 leur	 oblitération	
avec	des	mastics	ou	de	 l’argile…	Ces	 interventions,	 toujours	à	petite	échelle,	ont	eu	des	succès	
divers.	

Plus	sérieusement,	des	approches	indirectes	ont	été	envisagées	consistant	à	favoriser	le	
recrutement	des	coraux	et	des	autres	invertébrés	récifaux,	réduire	leur	mortalité	et	améliorer	la	
qualité	 de	 leur	 environnement.	 Il	 est	 certain	 qu’il	 n’est	 pas	 possible	 d’envisager	 de	 contrôler	
l’impact	des	différents	 facteurs	d’agression	des	 coraux	si	 la	qualité	des	eaux	côtières	n’est	pas	
rétablie.	En	effet,	la	pollution	des	eaux	côtières	permet	de	transférer	des	germes	pathogènes	qui	
auront	la	possibilité	de	s’adapter	à	des	organismes	marins	(ex	:	aspergillose	des	gorgones).	Mais,	
l’altération	des	conditions	environnementales	des	organismes	marins	côtiers	est	susceptible	de	
les	 stresser	 et	 d’affaiblir	 leurs	 défenses	 immunitaires,	 favorisant	 ainsi	 le	 développement	 de	
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maladies,	qu’elles	soient	d’origine	marine	ou	exogène.	Dans	les	Antilles	françaises,	Martinique	et	
Guadeloupe,	 l’assainissement	 des	 eaux	 usées	 reste	 un	 préalable	 à	 l’amélioration	 de	 l’état	 de	
santé	des	récifs	coralliens	de	ces	îles.	
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