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Après avoir été longtemps dépendante des pesticides, l’agriculture mondiale est aujourd’hui frappée par
un courant qui favorise des pratiques plus durables et plus respectueuses de l’environnement. Pour
répondre à ces nouvelles exigences, les agriculteurs doivent se tourner vers l’exploitation et la rentabi-
lisation des ressources naturelles par le biais de pratiques agricoles combinant la performance et la pro-
tection des cultures à un moindre coût écologique. Dans ce contexte, le développement de molécules
biologiques capables de stimuler les défenses naturelles des végétaux (SDN) est une stratégie qui attire
de plus en plus l’attention. Une molécule SDN est un éliciteur susceptible de déclencher une série
d’évènements biochimiques menant à l’expression de la résistance chez la plante. La perception du si-
gnal par des récepteurs membranaires spécifiques et sa transduction par diverses voies de signalisation
conduisent à la synthèse et à l’accumulation synchronisée de molécules défensives parmi lesquelles cer-
taines jouent un rôle structural alors que d’autres exercent une fonction antimicrobienne directe. Les
barrières structurales contribuent à retarder la progression de l’agent pathogène dans les tissus de la
plante et à empêcher la diffusion de substances délétères telles des enzymes de dégradation des parois
ou des toxines. Les mécanismes biochimiques incluent, entre autres, la synthèse de protéines de stress
et d’inhibiteurs de protéases ainsi que la production de phytoalexines, des métabolites secondaires
ayant un fort potentiel antimicrobien. Les progrès remarquables accomplis ces dernières années en ter-
mes de compréhension des mécanismes impliqués dans la résistance induite chez les plantes se
traduisent aujourd’hui par la commercialisation d’un nombre de plus en plus important de SDN capa-
bles de stimuler le « système immunitaire » des plantes en mimant l’effet des agents pathogènes.

Mots clés : Agriculture durable, barrières structurales, éliciteur, inhibiteurs de protéase, perception du
signal, phytoalexines, protection des plantes, protéines de stress, résistance induite végétale, SDN (stimu-
lateurs des défenses naturelles des plantes), transduction du signal.

[Elicitors of natural plant defense mechanisms: a new management strategy in the context of sustain-
able production. I. Principles of induced resistance]

For a long time, agriculture across the world was dependent on pesticides. Today, it is influenced by a
movement that favours practices that are more sustainable and environmentally safe. To meet these
new demands, producers wishing to exploit natural resources and make them profitable must turn to
new agronomic practices that combine culture performance and protection at a low environmental cost.
In this context, the development of biological molecules able to stimulate natural defence mechanisms
in plants (or SDN, for “stimulateurs des défenses naturelles des plantes”) is a strategy that attracts much
attention. An SDN molecule is an elicitor capable of initiating a series of biochemical events leading to
the expression of disease resistance in plants. Signal perception by ultra-specific membrane receptors
and its transduction by diverse signalling pathways lead to the synthesis and synchronized accumula-
tion of defence molecules; some of these molecules play a structural role while others have a direct
antimicrobial function. Structural barriers contribute to delaying pathogen ingress in plant tissues and
prevent the diffusion of deleterious substances such as cell wall hydrolytic enzymes or toxins.
Biochemical mechanisms include, among others, the synthesis of stress proteins and protease inhibitors
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INTRODUCTION

À une époque où l'industrie agricole mondiale est en
plein essor et où ses ventes atteignent une valeur
estimée à plusieurs milliards de dollars, un nouveau
type de production et de protection des cultures se
profile à l'horizon. Ce système se caractérise par de
profondes mutations et surtout par la conception
d'une agriculture écologiquement intensive. Pour
répondre aux préoccupations environnementales et
sociales, les pays industrialisés se sont en effet
engagés dans une phase de transition menant à
l'intégration progressive de nouvelles pratiques sus-
ceptibles de préserver les services écosystémiques
assurés par les ressources naturelles de notre
planète. Puisque les agriculteurs dépendent d'un
large éventail de services écosystémiques et qu'ils en
produisent également un nombre important, la ges-
tion durable des ressources naturelles est devenue
l'un des principaux enjeux du XXIe siècle. La réduc-
tion de la dépendance du secteur agricole envers les
intrants chimiques est incontestablement l'un des
plus importants défis auquel devront faire face les
producteurs au cours des prochaines années.

La conception d'une telle transition implique néces-
sairement le développement de nouvelles solutions
alternatives en accord avec la notion de développe-
ment durable. Ces alternatives aux intrants chimiques
regroupées sous le vocable générique de biopesti-
cides tardent cependant à s'implanter massivement
sur le marché et font souvent l'objet de débats tant en
raison d'un niveau de protection des cultures jugé
insuffisant pour certains qu'en raison des risques
biologiques que l'introduction de microorganismes
vivants dans l'environnement pourrait générer.
Pourtant, cette prise de conscience et la volonté poli-
tique en matière de réduction des risques associés
à une utilisation abusive de pesticides font
qu'aujourd'hui les filières agricole et horticole n'ont
souvent d'autre choix que de s'engager activement
dans la voie du biocontrôle pour minimiser la pollu-
tion environnementale et l'impact négatif des pro-
duits chimiques sur la santé humaine.

L'agriculture mondiale est donc aujourd'hui
soumise à un triple défi : produire plus, développer
de nouvelles cultures et, surtout, produire autrement
pour répondre aux attentes d'un public de plus en
plus sensibilisé à sa santé et aux risques environ-
nementaux. Selon les spécialistes mondiaux en la
matière, les agriculteurs devront inévitablement
s'adapter à des contraintes que l'on voit déjà se pro-
filer : la hausse des prix de l'énergie, l'ouverture des
marchés internationaux, le retrait du marché de

plusieurs fongicides à large spectre, les changements
climatiques et l'émergence de nouvelles maladies.
Pourtant, on estime qu'il faudra doubler la production
agricole au cours des 50 prochaines années puisque
la population mondiale ne cesse de croître et qu'elle
devrait atteindre les 9 milliards en 2050. Pour répon-
dre à de telles exigences, les agriculteurs n'auront
d'autre choix que de se tourner vers l'exploitation et
la rentabilisation des ressources naturelles dans le
cadre de nouvelles pratiques agricoles combinant la
performance et la protection des cultures à un moin-
dre coût écologique. Un tel enjeu s'avère d'autant
plus complexe que la plupart des variétés cultivées
ont été sélectionnées sur la base de deux critères
essentiels, soit la productivité et la qualité organolep-
tique, sans réellement tenir compte de leur capacité à
résister aux agents pathogènes. Les avancées scien-
tifiques des dernières années permettent cependant
d'envisager l'avenir avec un certain optimisme, car de
nouvelles pratiques sont initiées pour sortir de cette
impasse. En effet, diverses stratégies incluant la lutte
biologique (par l'utilisation de microorganismes
antagonistes), l'introduction de gènes de résistance
aux maladies par croisement ou par génie génétique
(production d'organismes génétiquement modifiés,
ou OGM) et la stimulation du « système immunitaire »
des plantes par des produits biologiques ou synthé-
tiques (comme le benzothiadiazole, ou BTH) appelés
éliciteurs ou stimulateurs des défenses naturelles
(SDN) sont de plus en plus considérées comme des
approches phytosanitaires capables d'assurer une
protection efficace des maladies tout en réduisant les
risques de pollution environnementale.

N'étant pas dotées d'un système immunitaire aussi
élaboré que dans le règne animal, au sein duquel des
cellules circulantes assurent la défense de
l'organisme (ex. : lymphocytes), les plantes répon-
dent aux agressions biotiques (invasion microbienne,
insectes ravageurs, herbivores) et abiotiques (froid,
gel, sécheresse, etc.) par la synthèse d'une variété de
molécules organiques ayant la capacité d'agir de
façon directe (biochimique) ou indirecte (structurale)
sur l'envahisseur microbien (Benhamou 2009;
Klarzynski et Fritig 2001). L'expression globale de la
résistance est la résultante d'une synergie d'action
coordonnée dans le temps et dans l'espace entre tous
les mécanismes de défense, qu'ils soient directs ou
indirects. Parmi les mécanismes indirects se retrou-
vent le renforcement pariétal par incrustation de
molécules polysaccharidiques, comme la callose, de
métabolites issus du sentier des phénylpropanoïdes,
comme la lignine et les composés phénoliques, et des
protéines et glycoprotéines structurales, comme les
glycoprotéines riches en hydroxyproline (HRGPs). Ce

as well as the production of phytoalexins, which are secondary metabolites with a strong antimicrobial
potential. The remarkable advances made over the last few years as regards our understanding of the
mechanisms involved in induced resistance in plants now translate into the marketing of an increasing
number of SDN molecules able to stimulate a plant’s “immune system” by mimicking the effect of
pathogens.

Keywords: Elicitor, phytoalexins, plant induced resistance, plant protection, protease inhibitors, SDN
(“stimulateurs des défenses naturelles des plantes”), signal perception, signal transduction, stress pro-
teins, structural barriers, sustainable agriculture.
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renforcement pariétal se traduit le plus souvent par la
formation de nouvelles barrières dénommées
papilles ou appositions pariétales qui contribuent
fortement à retarder la progression de l'agent
pathogène dans les tissus de la plante et à empêcher
la diffusion de substances délétères telles des
enzymes de dégradation des parois ou des toxines
(Aist 1976). Les mécanismes directs incluent, entre
autres, la synthèse de nouvelles protéines telles que
des protéines de stress, des enzymes et des inhibi-
teurs de protéases ainsi que la production de phy-
toalexines, des métabolites secondaires ayant un
potentiel antimicrobien (Benhamou 2009).

Dans le contexte de l'affrontement entre les deux
protagonistes, la vitesse avec laquelle la plante réagit
à l'attaque microbienne est un paramètre fondamen-
tal dans le devenir de l'interaction. À la base même
de ce concept est née l'hypothèse selon laquelle
« immuniser » préalablement une plante avec un
agent inducteur de résistance pourrait, dans certains
cas systémiques et durables, générer une protection
accrue contre l'agresseur lui-même ou encore contre
d'autres agresseurs potentiels (Kùc 1987; Lafontaine
et Benhamou 1996). Ce concept, lié à l'idée qu'une
sensibilisation préalable du système défensif de la
plante (principe similaire à celui de la vaccination)
peut engendrer une résistance accrue contre une
attaque subséquente par un agent pathogène, a été
confirmé par l'observation d'une réduction sub-
stantielle des symptômes causés par des parasites
racinaires à la suite de l'introduction dans la rhi-
zosphère de certains microorganismes reconnus
pour leur action bénéfique sur la croissance végétale
(Benhamou et al. 1996c; Wei et al. 1994). Les agents
inducteurs de résistance chez les plantes sont de
nature diverse et peuvent aussi bien inclure des fac-
teurs physiques que des facteurs biologiques, micro-
biens ou de synthèse (Ebel et Cosio 1994). Bien qu'on
puisse penser a priori que la réponse des plantes à
ces agents inducteurs soit généralisée, plusieurs
études indiquent des différences aussi bien qualita-
tives que quantitatives quant à la synthèse et à
l'accumulation des molécules de défense, indiquant
donc une spécificité liée à la nature même de la
plante hôte. Ces observations conduisent aujourd'hui
à penser que des voies différentes de transduction
sont empruntées pour transmettre au génome de la
plante le signal donné par un agent inducteur parti-
culier. Cette possibilité est attrayante puisqu'elle
pourrait mener à une amplification de la réponse de
la plante par l'utilisation d'au moins deux, voire
plusieurs agents inducteurs. On pourrait alors parler
de protection écointégrée, une notion qui représente
l'un des enjeux majeurs pour l'agriculture du
XXIe siècle puisque cette approche permettrait de
bénéficier de l'efficacité des pesticides tout en préser-
vant l'environnement des résidus toxiques.

Le non-renouvellement de l'homologation de nom-
breux produits phytosanitaires chimiques et l'intro-
duction concomitante sur le marché des premiers
SDN des plantes ont largement contribué à créer,
dans le monde agricole, l'espoir de disposer enfin de
produits phytosanitaires plus écologiques. En effet,
l'utilisation rationnelle de ces bioproduits sur des
plantes cultivées à grand intérêt économique, comme

la vigne (Vitis spp.), permettrait de réduire sub-
stantiellement la quantité de pesticides nécessaire à
la protection d'une culture. Ainsi, certaines de ces
substances stimulatrices de réactions de défense
naturelle sont déjà utilisées en culture maraîchère,
mais toutes ne sont malheureusement pas
disponibles et encore moins homologuées par des
instances officielles. Cependant, leur innocuité pré-
tendue permet d'envisager une ouverture prochaine
des marchés, car elles représentent l'une des
meilleures solutions à l'objectif « zéro résidu de pes-
ticide » dans les légumes. Malgré tout, le fait que la
production de SDN soit en cours de développement
industriel en Europe et en Amérique du Nord donne,
dans le contexte socioéconomique actuel, un élan
certain à ce passionnant champ de recherche et de
développement.

LA RÉSISTANCE CHEZ LES PLANTES

Au cours de leur évolution, toutes les plantes ont
élaboré un véritable « système immunitaire » capa-
ble de déceler un danger, que ce dernier soit de
nature biotique (microorganisme pathogène, insecte
ravageur) ou abiotique (pluie, grêle, gel, vent). En
l’absence des lymphocytes et anticorps que l’on
retrouve dans le système immunitaire humain, le
« système phytoimmunitaire » se distingue par la
variété des molécules de défense qu’il produit en
réponse à un stress. Cette stratégie défensive, activée
par l’agression, conduit à des modifications consi-
dérables de l’activité métabolique des cellules végé-
tales, se traduisant par une cascade d’événements
destinés à restreindre la progression des agents
infectieux et à réduire les dommages causés par des
blessures.

On retrouve chez les plantes deux types de résis-
tance : la résistance passive, impliquant des bar-
rières préformées ou constitutives dont la plante s’est
dotée à la suite d’une adaptation climatique, et la
résistance active, impliquant des barrières nouvelle-
ment formées en réponse au stress.

La résistance passive
Chaque plante possède, de façon naturelle, une variété
de moyens de défense constitutifs. Ces mécanismes
varient d’une plante à l’autre, car ils sont très souvent
le résultat d’une adaptation temporelle à des condi-
tions climatiques ou environnementales particulières.
Ainsi, les feuilles des plantes poussant dans des
zones tropicales auront tendance à être recouvertes
d’une cuticule plus épaisse que celles poussant sous
des climats pluvieux. De la même façon, les plantes
aromatiques qui poussent à l’état sauvage dans les
pays méditerranéens ont une concentration plus
élevée en métabolites secondaires (huiles essen-
tielles) en raison de leur adaptation à une certaine
sècheresse du sol sur une longue période. La résis-
tance passive, responsable de la protection des
plantes à la plupart des agents pathogènes et des
prédateurs auxquels elles sont confrontées en per-
manence, existe donc chez toutes les plantes, mais à
des degrés divers. Elle se divise en deux grandes
catégories : 1) les barrières structurales constitutives
et 2) les substances chimiques préformées.
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Les barrières structurales constitutives représen-
tent le premier obstacle qu’un agent pathogène ren-
contre avant son contact avec les parois des cellules
épidermiques de la plante où s’effectuera le premier
niveau de reconnaissance responsable du devenir de
l’interaction. Les virus et les bactéries pénètrent ces
barrières de façon purement passive en profitant de
microblessures causées, par exemple, par les piqûres
d’insectes, la pluie, le gel ou les oiseaux. Les cham-
pignons pathogènes peuvent aussi traverser ces
barrières de façon passive, mais ils ont également
acquis au cours de leur évolution la capacité de pro-
duire des enzymes susceptibles d’hydrolyser certains
composés structuraux de ces barrières. Parmi toutes
les barrières constitutives présentes chez les plantes,
la cuticule est probablement la structure de protec-
tion la plus efficace. Composée de cutine, un poly-
mère insoluble intimement imbriqué dans un réseau
de cires (Jeffree 1996), la cuticule est hydrophobe. La
plupart des champignons pathogènes ont acquis la
capacité de traverser cet obstacle au moyen d’enzy-
mes spécifiques que l’on nomme cutinases (Iwasaki
et Hioki 1988). Les autres barrières structurales sus-
ceptibles de contrer la progression d’un agent
pathogène sont représentées par les poils, les tri-
chomes, les épines et les aiguillons.

Les barrières chimiques constitutives sont fabri-
quées continuellement, même en l’absence d’agents
pathogènes. Au sein de ces molécules, appelées phy-
toanticipines, sont regroupés les composés phéno-
liques, les alcaloïdes, les lactones, les saponines, les
glycosides cyanogéniques et les huiles. Les com-
posés phénoliques regroupent une large gamme de
substances possédant un noyau aromatique compor-
tant des résidus hydroxyles (OH-) ainsi que leurs
dérivés fonctionnels (Nicholson et Hammerschmidt
1992). Il y a quatre principales familles de composés
phénoliques : les acides phénoliques simples,
comme le catéchol et l’acide protocatéchique, les
flavones, l’acide chlorogénique et les quinones (King
et Young 1999). Les composés phénoliques sont bien
connus pour leur potentiel antifongique et antibac-
térien. En règle générale, les composés phénoliques
peuvent avoir un effet délétère sur : 1) la germination
des spores; 2) la croissance mycélienne; 3) la produc-
tion d’enzymes hydrolytiques comme les pectinases;
et 4) la synthèse et l’activité biologique des toxines
fongiques (par une détoxification).

Lorsque cette résistance dite passive (parce qu’elle
est constitutive) est insuffisante pour contrer une
attaque par des agents biotiques ou abiotiques parti-
culièrement agressifs, une résistance active se met
alors en place ayant pour objectif la destruction de
l’agresseur ou, à tout le moins, son confinement au
site de pénétration potentielle. La résistance induite,
dite active parce qu’elle est induite en réponse à un
stress, est un phénomène très bien synchronisé au
plan spatiotemporel. Elle est la résultante de toute
une cascade d’évènements cytomoléculaires impli-
quant une large gamme de molécules produites de
façon coordonnée, selon divers sentiers méta-
boliques.

La résistance active
Lorsqu’un agent pathogène réussit à contourner la
première ligne de défense passive (ex. : la cuticule),

un nouveau système de résistance se met en place au
moment où il est détecté par la plante ayant pour
unique objectif le confinement de l’agresseur dans les
cellules attaquées; la plante est prête, dans certains
cas, à sacrifier ces cellules pour assurer sa survie.
Cette confrontation plante–agent pathogène est
responsable de l’activation de plusieurs voies
métaboliques pour : 1) renforcer les barrières
externes, comme la paroi, afin de retarder ou même
d’empêcher la pénétration de l’agent pathogène; et
2) favoriser la création d’un environnement toxique
au cas où le parasite parviendrait à franchir les bar-
rières structurales nouvellement formées. Bien que
les modalités de la résistance soient variables (résis-
tance généralisée ou spécifique), on assiste dans tous
les cas à un scénario relativement identique au cours
duquel les cellules végétales, ayant perçu une alarme,
réagissent en émettant à leur tour des signaux
d’alerte (Fig. 1). Ces cellules « alertées » s’activent
pour élaborer une stratégie défensive qui sera coû-
teuse sur le plan énergétique.

La résistance spécifique est une résistance dite
génétique selon la théorie « gène pour gène »
découverte par Flor (1971). Pour que la plante soit
résistante à un agent pathogène spécifique, les deux
protagonistes doivent posséder des gènes complé-
mentaires : un gène de résistance R pour la plante et
un gène d’avirulence Avr pour l’agent pathogène.
L’interaction entre les produits (ou leurs dérivés) de
ces deux gènes (R et Avr) conduit à une résistance
spécifique se traduisant par une réaction hypersen-
sible (RH) caractérisée par une lésion nécrotique
des cellules végétales aux sites agressés (Fig. 1).
L’absence ou l’altération de l’un ou l’autre des gènes
conduit inévitablement à la manifestation des symp-
tômes de la maladie.

La résistance généralisée ou non spécifique, quant
à elle, peut s’exercer au niveau local (résistance
locale acquise, ou RLA), c’est-à-dire au site de
l’agression, ou au contraire se propager à distance
des cellules attaquées. On parle alors de résistance
systémique acquise (RSA), un phénomène de résis-
tance générale induite qui protège efficacement la
plante contre son agresseur initial et la rend égale-
ment plus performante envers d’autres attaques
potentielles (Tableau 1).

La résistance non spécifique
Toutes les plantes, même si elles ne possèdent pas de
gène R de résistance, ont la capacité de se défendre
contre un agresseur. En revanche, la rapidité avec
laquelle s’exprime la réponse de la plante est, sans
nul doute, le critère le plus crucial dans l’issue d’une
interaction plante–agent pathogène puisqu’il déter-
minera l’établissement de la résistance ou l’expres-
sion de la maladie. Cependant, dans tous les cas, la
résistance d’une plante ne peut se manifester qu’à la
suite d’une infection préalable par un agent
pathogène ou d’un traitement avec un produit capa-
ble de mimer une situation de stress. On parle alors
de résistance généralisée ou de résistance non spéci-
fique, car les stratégies mises en place par la plante
ne sont pas seulement ciblées contre l’agresseur
ayant déclenché la machinerie, mais plutôt contre
tout agresseur éventuel. Ainsi, la réponse de la plante
s’inscrit dans une dualité d’action où la priorité est,
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dans un premier temps, de limiter la progression de
l’agent pathogène envahisseur, voire de le détruire
(RLA), et, dans un deuxième temps, d’alerter les cel-
lules voisines afin qu’elles préparent activement leur
propre défense (RSA). Il existe un troisième type de
résistance non spécifique exclusivement induite par
des rhizobactéries bénéfiques : la résistance sys-
témique induite (RSI) (Tableau 1).

La résistance systémique acquise (RSA)
Dans les années 1930, Chester mentionnait déjà la
possibilité qu’une « immunité physiologique acquise »
puisse exister chez les plantes (Chester 1933). Il fau-
dra cependant attendre les années 1960 pour que
Ross reprenne ce concept, l’explicite et introduise les
termes de « résistance locale acquise » et de « résis-
tance systémique acquise » (Ross 1961a, b). Ross
sera donc le premier à démontrer qu’un plant de
tabac (Nicotina tabacum L.) initialement infecté avec

le virus de la mosaïque du tabac (Tobamovirus spp.)
est protégé contre une infection virale subséquente.
Dans le même ordre d’idée, d’autres chercheurs
apporteront un nouvel éclairage à la notion de pré-
munition en prouvant que cette dernière est efficace
non seulement contre l’agent pathogène qui l’a ini-
tiée, mais aussi contre une large gamme d’autres
agents pathogènes (Sticher et al. 1997).

L’expression de la RSA implique nécessairement la
diffusion du message de stress en direction des tissus
sains. Plusieurs molécules, appelées des messagers
secondaires, ont été identifiées sans pour autant con-
naître avec précision leur rôle exact. Par exemple,
l’acide salicylique, un composé phénolique de faible
poids moléculaire, a longtemps été considéré comme
le candidat idéal pour assurer cette signalisation
(Gaffney et al. 1993). Les raisons ayant conduit à
croire en l’implication majeure de l’acide salicylique

Tableau 1. Les trois types de résistance active chez les plantes

Résistance locale acquise (RLA) Résistance qui s’exprime au site de pénétration de l’agent pathogène et
qui ne s’étend pas dans les tissus non infectés.

Résistance systémique acquise (RSA) Résistance qui s’exprime à distance du site de pénétration de l’agent
pathogène dans les tissus non infectés de la plante. Ce type de

Type de résistance induite également par les SDN résistance nécessite la diffusion d’un message pour alerter les cellules
saines du danger.

Résistance systémique induite (RSI) Résistance induite spécifiquement par des rhizobactéries bénéfiques.

Figure 1. Schéma illustrant l’induction des gènes de défense chez les plantes.
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dans le processus de diffusion du signal résultent de
plusieurs observations. Ainsi, des dosages de l’acide
salicylique ont montré que sa concentration augmen-
tait considérablement (x 100) chez plusieurs plantes
à la suite d’une attaque par un agent pathogène
(Yalpani et al. 1993). Par ailleurs, plusieurs chercheurs
ont montré qu’un traitement exogène d’acide sali-
cylique était capable d’induire la RSA, même en
l’absence d’infection (Vernooij et al. 1994). Il a égale-
ment été rapporté que des plants de tabac et
d’Arabidopsis thaliana (L.) transgéniques (plants dits
« nahG » car ils expriment la salicylate hydroxylase
bactérienne NahG, une enzyme qui catalyse la con-
version de l’acide salicylique en catéchol) n’étaient
plus capables de synthétiser et d’accumuler l’acide
salicylique. En l’absence d’acide salicylique, ces
plants n’exprimaient plus la RSA envers différents
agents pathogènes (viraux, fongiques et bactériens)
(Delaney et al. 1994; Dong 1998). Enfin, la mobilité de
l’acide salicylique dans la plante a été démontrée par
des expériences de marquage qui ont révélé que
cette petite molécule, produite lors des interactions
tabac–virus de la mosaïque du tabac ou tabac/virus
de la nécrose du tabac (Necrovirus spp.), était translo-
quée dans toute la plante et s’accumulait dans les tis-
sus non infectés (Molders et al. 1996). L’ensemble de
ces données scientifiques militait donc en faveur
d’une implication majeure de l’acide salicylique en
tant que signal de la RSA. D’autres expériences ont
par la suite nuancé ces conclusions concernant le rôle
réel de l’acide salicylique dans l’expression de la
RSA. En effet, les travaux de Rasmussen et al. (1991),
réalisés sur des feuilles de concombre (Cucumis spp.)
excisées 6 h après l’inoculation de la bactérie
Pseudomonas syringae, (c’est-à-dire avant que
l’acide salicylique ne s’accumule dans le phloème)
ont montré qu’une RSA s’exprimait au niveau de la
plante. Par ailleurs, des plants de tabac greffés (partie
racinaire de la plante nahG, partie foliaire de type
sauvage) dont les racines sont inoculées avec le virus
de la mosaïque du tabac n’accumulent que très peu
d’acide salicylique dans les racines, mais expriment
une RSA dans les parties aériennes (Vernooij et al.
1994). À l’heure actuelle, le rôle exact de l’acide sali-
cylique dans la transmission du signal de stress n’est
pas totalement élucidé et il est probable qu’il partage
cette fonction biologique avec d’autres molécules
telles que l’acide jasmonique, l’éthylène, le peroxyde
d’hydrogène ou les protéines phosphorylées dans le
contexte d’une résistance non spécifique (Dong 1998;
Vlot et al. 2009). Dans le cas de l’éthylène, les résul-
tats sont controversés. Pour certains auteurs,
l’éthylène serait un messager indispensable à la stimu-
lation des gènes de défense (Knoester et al. 1995)
alors que pour d’autres, l’activation de ces gènes
serait indépendante de l’éthylène (Lawton et al. 1994,
1995). L’acide jasmonique, un dérivé lipidique issu de
l’hydroperoxydation de l’acide linolénique mem-
branaire par la lipoxygénase (LOX), semble être une
molécule importante dans la régulation des réponses
de défense chez les plantes (Denness et al. 2011;
Memelink et al. 2001).

La RSA contribue donc à l’établissement d’un état
de veille permanent qui permet à la plante d’être en
alerte en cas d’attaque potentielle et de répondre
promptement à l’agression.

La résistance systémique induite (RSI)
Proche de la RSA, la RSI est une forme de résistance
stimulée spécifiquement par des rhizobactéries plus
connues sous l’appellation « PGPR » (Plant Growth
Promoting Rhizobacteria). Au cours des années 1980,
les PGPR ont surtout attiré l’attention en raison de
leur capacité à stimuler la croissance végétale
(Kloepper et Schroth 1981). Bien que ces bactéries
aient fait l’objet de nombreuses investigations physio-
logiques et biochimiques en relation avec leur effet
bénéfique sur la croissance, plusieurs études descrip-
tives ont aussi montré que certaines souches de ces
bactéries (en particulier des Pseudomonas spp.)
avaient la capacité de réduire l’impact de plusieurs
maladies racinaires chez une multitude de plantes
cultivées (Kloepper 1991; Paulitz et al. 1992). La pos-
sibilité que ces rhizobactéries puissent devenir des
agents de lutte biologique n’a cessé de se confirmer
depuis la première démonstration par Scheffer (1983)
qu’un prétraitement de l’orme (Ulmus americana L.)
avec des souches du P. fluorescens résultait en une
réduction importante des symptômes causés par le
champignon Ophiostoma ulmi (Buisman) Nannf. Par
la suite, une protection accrue contre différentes mala-
dies a été observée dans plusieurs systèmes bio-
logiques (Alström 1991; Lemanceau et Alabouvette
1993; Rankin et Paulitz 1994). Les mécanismes exacts
au moyen desquels ces rhizobactéries contribuent à
réduire l’incidence des maladies racinaires sont
encore assez mal connus, même si plusieurs
hypothèses, incluant la compétition pour les nutri-
ments (Lemanceau 1989), l’antibiose, la production
d’enzymes hydrolytiques des parois fongiques et la
sécrétion de facteurs antifongiques (Weller 1988), ont
été émises. Bien qu’il ne fasse aucun doute que des
effets antimicrobiens directs sur les populations
pathogènes soient responsables, au moins partielle-
ment, de la protection accrue décrite par plusieurs
auteurs, la possibilité que les PGPR puissent aussi
induire des effets indirects en sensibilisant la plante à
se défendre contre l’attaque microbienne par
l’activation des gènes de défense a été prouvée dans
les années 1990, ouvrant ainsi une nouvelle voie de
recherche (Kloepper 1993; Wei et al. 1994). Ce con-
cept de la résistance systémique induite par les PGPR
trouvait sa justification dans certaines études
biochimiques indiquant que la protection des plantes
traitées avec des PGPR était associée à de profonds
changements métaboliques incluant la production de
phytoalexines (Van Peer et al. 1991), l’accumulation
de protéines de stress (Zdor et Anderson 1992) et la
déposition de polymères structuraux (Albert et
Anderson 1987). C’est en 1996 que Benhamou et al.
(1996a, b, c) vont montrer, pour la première fois, que
les PGPR se multiplient activement à la surface raci-
naire et ne colonisent que quelques espaces intercel-
lulaires des cellules épidermiques et corticales de la
plante. Lorsque ces plantes sont inoculées avec un
champignon pathogène, le microorganisme ne
parvient pas à se multiplier et à se propager dans les
tissus comme il le fait chez les plantes témoins (non
traitées avec les PGPR). Bien qu’une action anti-
fongique directe ait été détectée à la surface racinaire,
probablement en relation avec des antibiotiques pro-
duits par les rhizobactéries, la progression des
quelques hyphes pathogènes ayant réussi à pénétrer
le système racinaire semblait retardée, voire arrêtée
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par plusieurs réactions de défense élaborées par la
plante. Ces réactions incluent non seulement la for-
mation de barrières structurales enrichies en callose
et lignine, mais aussi l’accumulation de composés
phénoliques à potentiel antifongique direct (Figs. 2 et 3).

Le post-transcriptional gene silencing :

un mécanisme spécifiquement impliqué

dans la résistance aux virus
Si la réaction hypersensible demeure la réponse la
plus couramment observée à la suite d’une attaque
virale, un autre mécanisme de résistance induite par
les virus à ARN, le post-transcriptionnal gene silenc-
ing (PTGS), ou encore virus-induced gene silencing
(VIGS), fait l’objet depuis quelques années d’une
attention particulière (Voinnet 2001).

Le VIGS, aussi connu sous le nom de RNAi (inter-
férence à l’ARN), est un processus de dégradation
d’une séquence spécifique d’ARN. Ce processus
affecte toutes les séquences homologues dans
lesquelles des molécules d’ARN anormales, surex-
primées ou étrangères sont ciblées pour ensuite être
détruites de façon séquentielle (Baulcombe 2001).
L’utilisation de mutants d’Arabidopsis spp., déficients
dans leur capacité à activer ce processus, manifestent
une grande sensibilité à l’infection virale (Mourrain et
al. 2000). Les résultats obtenus avec plusieurs plantes
transgéniques ont confirmé le concept selon lequel le
RNA silencing a évolué au cours du temps pour
devenir un mécanisme intrinsèque de protection con-
tre les infections virales chez tous les organismes
multicellulaires (Waterhouse et al. 2001). Bien que
l’ARN simple brin soit prédominant dans le cyto-

plasme des cellules eucaryotes, la présence d’ARN
double brin est le résultat du cycle de réplication de la
plupart des virus à ARN. L’ARN double brin est pro-
duit par l’intervention d’un complexe ARN
polymérase. Ainsi, la synthèse d’ARN double brin
dans la cellule végétale devient un signal d’alerte,
indiquant à la plante qu’elle subit une attaque virale
(Baulcombe 2001).

L’une des caractéristiques essentielles du proces-
sus de RNA silencing concerne sa diffusion à la plante
entière (Voinnet et Baulcombe 1997). Le signal
transloqué dans la plante consiste en une courte
séquence de 21 à 25 nucléotides. Ces petites
séquences, appelées short interfering RNAs, sont
produites sous l’action d’une ribonucléase appelée
Dicer (Dunoyer et al. 2005). Selon les modèles
actuels, la ribonucléase Dicer reconnaît l’ARN double
brin, puis le clive en petits ARNs de 21 à 25 nucléo-
tides qui jouent un rôle de séquences guides permet-
tant au complexe de ribonucléases de dégrader les
ARNs complémentaires en petits ARNs (Bernstein et
al. 2001). Dans le domaine de l’agriculture, l’intro-
duction du PTGS chez des plants de tomate confère
une excellente résistance à diverses infections virales
(Baulcombe 2004). Cependant, la restriction en ter-
mes de production de plantes transgéniques dans le
monde fait que cette technologie innovatrice n’a pas
encore été adoptée.

LES ÉVÈNEMENTS CLÉS DE LA RSA

Les étapes chronologiques de l’initiation des dif-
férentes réactions de défense élaborées par les

Figure 2. Coupes transversales de racines de tomate colo-

rées au bleu de toluidine. A) Racine de tomate infectée par
le champignon pathogène, Fusarium oxysporum f. sp. radicis-
lycopersici, l’agent de la pourriture fusarienne. À noter la
multiplication abondante du champignon (C) dans tous les
tissus, incluant l’épiderme (E) et le système vasculaire (SV)
(x 1000). B) Racine de tomate pré-inoculée avec Pseudo-
monas fluorescens et infectée par Fusarium oxysporum f.
sp. radicis-lycopersici. À noter la restriction de la croissance
fongique (C) à la zone épidermique. Les autres tissus, incluant
le système vasculaire, ne sont pas colonisés (x 1000).

Figure 3. Coupes transversales de racines de tomate pré-

inoculées avec Pseudomonas fluorescens et infectées par

Fusarium oxysporum f. sp. radicis-lycopersici. Observation
en microscopie électronique à transmission après coloration
à l’acétate d’uranyle et au citrate de plomb. A) Présence des
rhizobactéries dans les espaces intercellulaires (EI) de
l’épiderme (x 5000). B) Présence d’une apposition pariétale
(AP) le long d’une cellule parasitée par le champignon (C). À
noter le dépôt d’une bande de matériel dense aux électrons
autour des cellules fongiques (x 25 000). C) Dépôt d’une
large quantité de matériel dense (MD) riche en composés
phénoliques polymérisés. La cellule fongique (C) piégée par
ce matériel est sévèrement altérée (x 15 000).
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plantes à la suite d’une attaque par un agent
pathogène ont fait l’objet d’études qui ont démontré
que la reconnaissance du microorganisme pathogène
par la plante est initiée par la perception de molécules
« signal » : les éliciteurs. Ces derniers se lient de
façon spécifique à des récepteurs membranaires
entraînant une dépolarisation instantanée de cette
membrane accompagnée d’une production massive
de formes actives de l’oxygène (FAO), un phénomène
nommé burst oxydatif, ou stress oxydatif (Lamb et
Dixon 1997). La suite des évènements inclut une
modification intense des flux ioniques (Wendehenne
et al. 2002), une réaction de phosphorylation/
déphosphorylation des protéines (Xing et al. 2002) et
l’activation de molécules capables d’acheminer les
messages de stress au noyau où seront stimulés les
gènes de défense (Garcia-Brugger et al. 2006).

La production du signal éliciteur
Un éliciteur (mot issu du verbe anglais « to elicit »,
qui signifie provoquer ou induire) est une substance
capable de déclencher une cascade d’évènements
menant à l’expression des réactions de défense chez
la plante. Ce terme, restreint à l’origine à des
molécules capables de stimuler la synthèse de phy-
toalexines, est aujourd’hui attribué à toutes les
molécules capables d’induire une ou plusieurs réac-
tions de défense (Boller 1995; Ebel et Cosio 1994).
Cette définition élargie permet d’inclure deux grands
groupes d’agents inducteurs : les éliciteurs biotiques
et les éliciteurs abiotiques. Les éliciteurs, aussi
appelés stimulateurs des défenses naturelles (SDN)
ou, encore plus récemment, stimulateurs des défen-
ses des plantes (SDP), ont un large spectre d’action
sur diverses maladies et favorisent, dans certains cas,
la tolérance à des stress climatiques (ex. : stress
hydrique). Avec l’avancée des connaissances sur les
éliciteurs a émergé l’idée que ces derniers pourraient
être utilisés en tant que produits phytosanitaires
d’origine naturelle pour protéger les plantes cultivées
contre certaines maladies. Le premier produit
développé dans les années 1980 et revendiquant un
mode d’action de type SDN est un analogue de
l’acide salicylique, l’acibenzolar-S-methyl (ASM), plus
connu sous le nom de BTH et commercialisé par
Syngenta aux États-Unis sous l’appellation commer-
ciale Bion®. Ce produit est aujourd’hui utilisé sur les
cultures de blé (Triticum spp.), de laitue (Lactuca
spp.), d’épinard (Spinacia spp.), de radis (Raphanus
spp.) ou de tomate (Solanum spp.). Par la suite,
d’autres produits phytosanitaires composés d’une
matière active de type SDN ont vu le jour, comme
1) le Milsana® (KHH BioSci Inc., États-Unis), dont la
matière active est un extrait de la plante Reynoutria
sacchalinensis ((F. Schmidt) Nakai); 2) le Iodus40®

(Goëmar, France), dont le principe actif est la lamina-
rine (un polymère de �-1,3-glucanes) extraite de
l’algue brune, Laminaria digitata ((Hudson) J.V.
Lamoureux); 3) le Messenger® (Eden Bioscience,
États-Unis), dont le principe actif est une protéine
bactérienne, la harpine; 4) le Stifénia® (Société
Occitane de Fabrication et de Technologies (SOFT)
France), dont la matière active est un produit naturel
extrait de la graine d’une légumineuse proche de la
luzerne (Medicago spp.), le fenugrec (Trigonella
foenum-graecum L.), qui est principalement cultivée
en Afrique; et 5) le Elexa™ (Glycogenesys Inc., États-

Unis), dont le principe actif est un polysaccharide, le
chitosane.

Le schéma général synthétisant les principales
familles d’éliciteurs est illustré à la figure 4. Les élici-
teurs biotiques se divisent en deux grandes caté-
gories : les éliciteurs exogènes, qui comprennent des
molécules d’origines diverses (oligosaccharidique,
glycoprotéique, peptidique ou lipidique), et les élici-
teurs endogènes représentés par les fragments pec-
tiques libérés de la paroi végétale sous l’effet
d’endopolygalacturonases microbiennes. Les élici-
teurs abiotiques sont très diversifiés (radiations ultra-
violettes, ozone, métaux lourds, etc.).

Les éliciteurs biotiques exogènes
Les éliciteurs biotiques exogènes sont nombreux et
variés. Bien que la plupart d’entre eux soient
d’origine fongique ou bactérienne, quelques
molécules élicitrices provenant de virus et même
d’insectes phytophages ont été identifiées et décrites.
Parmi les éliciteurs les mieux caractérisés chez les
insectes on retrouve un complexe acide aminé–acide
gras produit par la chenille Manduca sexta (L.) qui
induit la synthèse de composés volatils, lesquels
activent, en retour, les gènes de défense de la plante
et agissent de façon indirecte sur l’attraction des pré-
dateurs naturels de la chenille (Kessler et Baldwin
2002).

Le premier, et probablement le mieux caractérisé
de tous les éliciteurs exogènes, est un oligomère de
�-glucanes extrait de la paroi de Phytophthora
megasperma (Drechs.) f. sp. Glycinea (T. Kuan and
D.C. Erwin) (Darvill et Albersheim 1984). Il s’agit d’un
hepta-�-glucoside avec sept molécules de glucose. La
chaîne linéaire comporte cinq molécules de glucose
en liaison �-1,6. En position 2 et 4 se retrouvent deux
chaînes latérales composées d’une molécule de glu-
cose en liaison �-1,3 (Fig. 5).

En 1997, un site de fixation pour les �-1,3-glucanes
éliciteurs a été identifié chez le soja (Glycine spp.)
(Umemoto et al. 1997), puis caractérisé chez
Medicago trunculata (L.) et Lotus japonicus (Regel) K.
Larsen (Côté et al. 2000). Il s’agit d’une protéine de
75 kDa ne présentant pas d’homologie avec des pro-
téines connues et n’ayant pas de domaines trans-
membranaires bien définis (Tyler 2002).

L’activité élicitrice d’autres oligosaccharides (frag-
ments de chitine ou de chitosane) issus de la paroi
fongique a par la suite été identifiée (Barber et al.
1989; Yoshikawa et al. 1993). La chitine possède une
structure cristalline organisée en un réseau de fibres
proche de celui de la cellulose; elle confère rigidité et
résistance aux organismes qui en contiennent dans
leur paroi. Ce polymère est constitué d’unités répéti-
tives de N-acétyl D-glucosamine associées par des
liens �-1,4. Sa désacétylation donne naissance au chi-
tosane qui est un polymère de D-glucosamine.

Depuis la première démonstration d’un change-
ment de perméabilité membranaire chez des cellules
végétales exposées au chitosane, de nombreuses
études ont rapporté l’induction de réactions de
défense chez des plantes entières (Ait-Barka et al.
2004; Kendra et Hadwiger 1984; Lafontaine et
Benhamou 1996). Les mécanismes par lesquels leP
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chitosane contribue à protéger les plantes contre
l’infection ne sont pas encore totalement élucidés.
Cependant, il semble que l’interaction entre les
charges positives du chitosane et les charges néga-
tives de phospholipides situés au niveau de la mem-
brane des cellules végétales soit responsable d’une
forte altération de la perméabilité membranaire, acti-
vant ainsi une série d’évènements précédant
l’établissement de la résistance (Benhamou et al.
1994). Kauss et al. (1989) ont suggéré que l’effet béné-
fique du chitosane n’était pas associé à une interac-
tion avec des récepteurs spécifiques, mais plutôt à
des modifications importantes des propriétés mem-
branaires (flux ionique). La taille des oligomères de
chitosane joue un rôle important dans l’induction de
résistance. Ainsi, des oligomères de 7 à 12 unités sont
plus performants en termes d’activité antimicro-
bienne et de capacité élicitrice de résistance que des
chaînes plus courtes ou plus longues (Kauss et al.
1989). Un autre paramètre à considérer concerne le
groupement en bout de chaîne. Ainsi, des oligomères
de chitosane pourvus d’un groupement O-méthyle à

leur extrémité sont plus actifs que ceux portant un
groupement O-méthoxyphényle (Hadwiger et al.
1994).

Des travaux réalisés par différents laboratoires
dans le monde ont clairement montré qu’un traite-
ment avec des oligomères de chitosane stimulait
plusieurs réactions de défense, y compris la produc-
tion de FAO (Lin et al. 2005), la synthèse accrue
d’acide jasmonique (Doares et al. 1995), la production
de phytoalexines et le renforcement pariétal (Mitchell
et al. 1994; Walker-Simmons et Ryan 1984), ainsi que
l’induction d’acide salicylique et la synthèse de pro-
téines de stress (Hadwiger 1999).

Parmi les autres éliciteurs exogènes, plusieurs gly-
coprotéines sont impliquées dans des phénomènes
de reconnaissance. Stekoll et West (1978) ont été les
premiers à extraire du milieu de culture de Rhizopus
stolonifer (Ehrenb.:Fr.) une glycoprotéine susceptible
d’induire des phytoalexines chez le ricin (Ricinus
communis L.). Cette molécule de 32 kDa est une gly-
coprotéine dont la portion polysaccharidique com-
porte 92 % de mannose et 8 % de glucosamine. Des
traitements à la pronase et au périodate ont prouvé
que la glycoprotéine n’exerçait son pouvoir inducteur
qu’en présence des deux portions (polysaccharidique
et peptidique). Quelques années plus tard, Lee et
West (1981) découvraient que cet éliciteur glycopro-
téique avait une activité de type endopolygalactu-
ronase. Ainsi, les endopolygalacturonases fongiques
pouvaient être considérées comme des éliciteurs de
réactions de défense. Cette propriété indirecte résulte
probablement de la libération de fragments pectiques
à la suite de l’hydrolyse de la pectine pariétale. On les
appelle des prééliciteurs parce qu’ils favorisent la
libération des vrais éliciteurs. Plusieurs autres glyco-
protéines extraites des parois de divers champignons
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Figure 4. Principales familles d’éliciteurs généraux.

Figure 5. Structure d’un glucane éliciteur.
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pathogènes se sont par la suite avérées être des élici-
teurs potentiels de réactions de défense (Anderson
1989). Dans tous les cas, la sensibilité de ces glyco-
protéines à la mannosidase a confirmé le rôle crucial
joué par le mannose.

Les éliciteurs exogènes incluent également cer-
taines protéines et peptides produits par des
champignons ou des bactéries qui sont le plus sou-
vent des pathogènes de plantes. On retrouve dans ce
répertoire : 1) les xylanases (Boller et Félix 1996);
2) les PopA1 et PopA3, deux protéines thermostables
de 38 et 28 kDa, respectivement, qui sont sécrétées
par Pseudomonas solanacearum (E. F. Sm.), une bac-
térie pathogène de la tomate (Arlat et al. 1994); 3) les
harpines, de petites protéines de 35 à 45 kDa, acides,
thermostables et riches en glycine, qui sont produites
par des bactéries phytopathogènes gram-négatif
comme Erwinia amylovora (Burr. Winsl. et al.),
Pseudomonas syringae f. sp. phaseolica ((Burkh.)
Young, Dye & Wilkie) ou Xanthomonas campestris
(Pammel) Dowson (Gough et al. 1992); 4) les fla-
gellines, des constituants protéiques du flagelle des
eubactéries (Samatey et al. 2001) qui peuvent, dans
certains cas, s’accumuler dans le milieu extracellu-
laire (Komoriya et al. 1999); ces protéines élicitrices,
produites par de nombreuses bactéries gram-négatif,
sont pourvues de domaines N et C-terminaux très
conservés ainsi que d’une partie centrale hypervaria-
ble (Samatey et al. 2001) et ce sont les régions con-
servées de la protéine qui sont responsables de
l’activité inductrice de résistance des flagellines
(Meindl et al. 2000); et 5) les élicitines, des peptides
produits par les champignons oomycètes du genre
Phytophthora (Ricci et al. 1989) ainsi que par certains
Pythium spp. non pathogènes (Panabières et al.
1997).

Les élicitines produites par les Phytophthora spp.
ont fait l’objet d’études approfondies en relation avec
leur rôle tant au niveau de la physiologie de
l’organisme oomycète qu’au niveau de leur capacité
élicitrice de résistance chez les plantes. Elles appar-
tiennent à une famille de protéines capables de stimu-
ler la stratégie défensive de certaines plantes, dont le
tabac et la tomate. Ces petites protéines (10 kDa) sont
différentes de toutes les protéines connues, qu’elles
soient impliquées ou non dans les mécanismes de
défense (ex. : protéines de stress). En revanche, elles
possèdent entre elles une homologie d’environ 85 %
dans la séquence d’acides aminés et possèdent une
« signature » qui permet de les identifier spécifique-
ment. Les principales caractéristiques de cette signa-
ture sont : 1) la présence de 98 acides aminés; 2) la
composition particulière du peptide avec une
présence majoritaire de sérine et thréonine (30 % de
la molécule), de leucine (10 % de la molécule) et
d’alanine (10 % de la molécule) et une absence de
tryptophane, d’histidine et d’arginine; 3) la présence
de six cystéines reliées par des ponts disulfures
intramoléculaires dans les régions très conservées de
la molécule; 4) un spectre UV particulier dû à
l’absence de tryptophane; 5) une structure tridimen-
sionnelle typique, telle que déterminée par rayon X et
résonance magnétique nucléaire (toutes sont des
protéines globulaires contenant cinq hélices liées
entre elles par des ponts hydrogènes et disulfures);
6) la capacité de se déplacer dans la plante; en effet,

contrairement à la plupart des éliciteurs connus, les
élicitines se déplacent dans la plante via le système
vasculaire; et 7) leur fonction en tant que trans-
porteurs de stérols. Les élicitines sont des capteurs de
stérols membranaires et leur efficacité est liée à cette
propriété. Pour être active, une élicitine doit impéra-
tivement être chargée en stérol (Mikes et al. 1997;
Vauthrin et al. 1999).

Le fait que les oomycètes du genre Phytophthora
soient incapables de synthétiser les stérols indispen-
sables à leur croissance, à leur développement et à
leur reproduction (Hendrix 1970) a conduit au concept
que l’une des fonctions premières des élicitines serait
d’agir comme des navettes à la recherche de stérols
dans les membranes biologiques (microbiennes ou
végétales). Une fois chargées en stérols, ces navettes
retournent vers le champignon, lui permettant alors
de passer d’une phase végétative à une phase de
reproduction intense. Ce concept a d’ailleurs été con-
forté par des essais démontrant que le seul fait
d’ajouter des stérols dans le milieu de culture des
Phytophthora spp. conduisait à la conversion d’une
phase végétative en une phase de reproduction active
(Ponchet et al. 1999).

L’utilisation de la cryptogéine (élicitine produite par
le Phytophthora cryptogea (Pethybr. & Laff.)) mar-
quée à l’iode 125 a permis la détection de sites de
liaison au niveau de la membrane plasmique des cel-
lules végétales (Wendehenne et al. 1995). Quelques
minutes après un traitement de cellules en suspen-
sion par la cryptogéine, une entrée massive de cal-
cium est détectable dans le cytosol (Tavernier et al.
1995). Cet influx précède toutes les autres réponses
cellulaires. Ces observations ont mené à la conclu-
sion que le récepteur d’une élicitine chargée en
stérols se trouvait au niveau du canal calcique. La liai-
son élicitine–récepteur induit un gonflement du canal
calcique, ce qui en retour se traduit par une entrée
massive de calcium. L’augmentation du calcium intra-
cellulaire conduit à la formation immédiate de cal-
lose, un polymère de �-1,3-glucanes considéré
comme étant le premier composé impliqué dans le
renforcement pariétal. Le calcium va également acti-
ver des protéines kinases, lesquelles vont en retour
stimuler la phosphorylation de protéines (Viard et al.
1994). La production de FAO ainsi que l’efflux de
potassium et d’anions (Cl-, NO3-) sont d’autres réac-
tions précoces observées à la suite d’un traitement
avec la cryptogéine (Pugin et al. 1997; Rustérucci et
al. 1996; Simon-Plas et al. 1997). Les réponses plus
tardives incluent la synthèse et l’accumulation de
composés de consolidation des parois (lignine,
HRGPs, extensions fibrillaires de pectines riches en
ions calcium) (Kieffer et al. 2000; Lherminier et al.
2003), ainsi que la production d’éthylène et de phy-
toalexines (Milat et al. 1991). La résultante de ces
réponses est l’expression d’une forme de résistance
qui peut être soit la RSA, soit la réaction hypersensi-
ble (RH) avec processus d’apoptose menant à la mort
cellulaire programmée (Coll et al. 2011).

Les éliciteurs biotiques endogènes
À la fin des années 1970, alors qu’ils viennent de
découvrir et de décrire l’existence d’oligosaccharides
éliciteurs de résistance dans la paroi de certains
champignons, Albersheim et ses collaborateursP

H
Y

T
O

P
R

O
T

E
C

T
IO

N
9
2

(1
)

2
0
1
2

10



ÉPREUVE

s’aperçoivent que des fragments pectiques de la
paroi végétale elle-même produisent un effet simi-
laire (Hahn et al. 1989). Ces fragments, essentielle-
ment générés par des composés pectiques sous
l’action d’endopolygalacturonases (endoPGs)
fongiques, induisent la cascade d’évènements
menant à l’expression de la résistance en quelques
minutes (Côté et Hahn 1994). Contrairement au très
haut degré de spécificité structurale des éliciteurs
fongiques, les inducteurs oligosaccharidiques de
plante semblent être moins définis puisque aucune
structure bien précise n’a été identifiée (Aldington et
Fry 1993). La relation structure–fonction des oligo-
galacturonates éliciteurs semble plutôt dépendre de
la plante. Par exemple, une réponse des cellules de
tabac en suspension ne peut être obtenue qu’avec
des oligogalacturonates dont le degré de polymérisa-
tion (DP) est compris entre 10 et 16 (Mathieu et al.
1991). Par contre, des oligogalacturonates avec un DP
compris entre 9 et 18 sont très efficaces sur des cel-
lules de soja en culture (Fig. 6). Cependant, de façon
générale, des oligogalacturonates avec un DP
inférieur à 5 ou supérieur à 18 n’ont que peu ou pas
d’activité inductrice.

Les oligogalacturonates, formés par le clivage
enzymatique de longues chaînes d’homogalacturo-
nanes, doivent donc avoir une certaine taille pour être
actifs. Or, les agents pathogènes, champignons et
bactéries sécrètent continuellement des enzymes
hydrolytiques des parois végétales, particulièrement
des pectinases (endopolygalacturonases), qui sont
d’ailleurs les premières enzymes microbiennes à être
produites (Collmer et Keen 1986). Les endopolygalac-
turonases microbiennes ont la capacité de convertir
très rapidement des fragments pectiques éliciteurs
(DP entre 11 et 14) en acides mono-, di- ou trigalactu-
roniques non inducteurs (Cook et al. 1999). Cette
découverte a conduit les chercheurs à s’interroger sur
le mécanisme de régulation de l’activité enzymatique
microbienne par la plante. Une première réponse
sera apportée par Lafitte et al. (1984) lorsqu’ils vont
isoler, dans la paroi du haricot (Phaseolus spp.), une
molécule capable de réguler l’endopolygalacturonase
produite par le champignon pathogène Colleto-
trichum lindemuthianum ((Sacc. & Magnus) Lams.-
Scrib.). Cette molécule est une glycoprotéine de
46 kDa qui se lie spécifiquement à l’endopolygalactu-
ronase et que les auteurs nomment polygalactu-
ronase-inhibiting protein ou, plus communément,
PGIP (Cervone et al. 1989, 1990). L’activité des PGIPs
sur les endopolygalacturonases permet d’obtenir des
fragments pectiques ayant un DP supérieur à 10
pendant plusieurs heures au lieu de quelques mi-
nutes (Cervone et al. 1989) (Fig. 7). Les analyses struc-
turales et fonctionnelles des PGIPs indiquent que ces
glycoprotéines pariétales font partie intégrante du
système défensif inné des plantes. Elles sont capa-
bles de s’adapter à la pression de sélection exercée
par les endopolygalacturonases microbiennes et peu-
vent acquérir de nouvelles aptitudes pour la recon-
naissance de ces enzymes.

Les éliciteurs abiotiques
Les éliciteurs abiotiques incluent des sels de métaux
lourds comme des sels de cadmium, d’argent et de
plomb, des détergents, des antibiotiques, des pep-

tides synthétiques, des dérivés de l’acide salicylique
comme le benzol (1,2,3)-thiadiazole-7-acide carbo-
thioique S-méthyl ester (BTH) (Benhamou et Bélanger
1998; Kessmann et al. 1994), ainsi que des stress envi-
ronnementaux, comme le stress hydrique (Bray
1997). Une exposition prolongée à des radiations
ultraviolettes ou à des doses élevées d’ozone atmo-
sphérique peut aussi induire des réactions de défense
chez les plantes (Baier et al. 2005; Charles et al.
2008a). Charles et al. (2008b) ont montré qu’une phy-
toalexine, la rishitine, s’accumulait chez la tomate
infectée par Botrytis cinerea (Pers.:Fr.) en réponse à
une irradiation ultraviolette. Par ailleurs, le renforce-
ment des barrières structurales avec incrustation de
lignine et de subérine est aussi une réponse com-
munément observée chez les plantes et les fruits
exposés à une lumière ultraviolette (Charles et al.
2008a). L’ozone, quant à lui, interagit avec des com-
posantes de la membrane plasmique comme les
canaux ioniques et les canaux calciques, entraînant
des perturbations membranaires importantes et la
production immédiate et massive de FAO et de cer-
taines enzymes comme la superoxyde dismutase et
les peroxydases (Oksanen et al. 2004).
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Figure 6. Structure d’un oligogalacturonate constitué d’une

chaîne linéaire d’acides galacturoniques en � –1,4. Les frag-
ments les plus actifs ont, en général, un degré de polyméri-
sation compris entre 11 et 14.

Figure 7. Effet des PGIPs sur la réduction de l’activité des

endopolygalacturonases. Sans PGIP, les fragments pec-
tiques sont inactifs en 15 min. En présence de PGIP, ils con-
servent une activité élicitrice pendant au moins 24 h. Cette
activité décroît par la suite.
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La perception du signal éliciteur
La perception du signal éliciteur par un récepteur spé-
cifique est un prérequis indispensable au déclenche-
ment de la cascade d’évènements aboutissant à la
stimulation des gènes de défense. Ce n’est toutefois
qu’au cours de la dernière décennie que certaines
découvertes fondamentales ont permis une analyse
fine de la structure/fonction de plusieurs récepteurs à
haute affinité (Chrisholm et al. 2006; De Wit 2007;
Tichtinsky et al. 2003). La connaissance approfondie
du génome d’Arabidopsis spp. a par exemple apporté
un éclairage nouveau sur les récepteurs. Ainsi, la
reconnaissance d’un agent pathogène semble être
étroitement liée à la présence de plusieurs récepteurs
protéiques organisés en diverses catégories. Deux de
ces catégories comprennent des récepteurs mem-
branaires (receptor-like proteins, ou RLPs) et des
récepteurs de type kinase (receptor-like kinase, ou
RLKs). Deux autres classes incluent des récepteurs
intracytoplasmiques qui possèdent un domaine LRR
(Leucine-Rich-Repeats) et un domaine NB (Nucleotide
Binding), c’est-à-dire un domaine permettant la fixa-
tion de nucléotides. L’ensemble de ces récepteurs est
aujourd’hui connu sous le vocable de Pattern
Recognition Receptors, ou PRRs (Jones et Dangl
2006).

De façon générale, les plantes possèdent de nom-
breux récepteurs qui reconnaissent spécifiquement
les motifs moléculaires des éliciteurs. Ces motifs,
connus sous l’appellation Pathogen-Associated
Molecular Patterns, ou PAMPs, sont produits par tous
les microorganismes, incluant les oomycètes. Malgré
les avancées spectaculaires de ces dernières années,
plusieurs aspects ne sont pas encore élucidés : 
1) L’activation de plusieurs récepteurs amplifie-t-elle
la réponse « immunitaire » des plantes? 2) Les pro-
téines kinases peuvent-elles agir en synergie pour
percevoir les PAMPs? 3) Y a-t-il un « turn-over » des
récepteurs? 

En aval de cette interaction éliciteur–récepteur, les
plantes ont mis en place un système hautement
sophistiqué de transduction du signal d’élicitation. Ce
système d’une grande complexité est constitué de
voies de signalisation qui s’entrecroisent pour se ren-
forcer ou, au contraire, s’inhiber (Stulemeijer et
Joosten 2008).

La réponse précoce au signal éliciteur
Une fois le signal éliciteur perçu par des récepteurs
hautement spécifiques de la membrane plasmique, la
dépolarisation membranaire subséquente déclenche
très rapidement une série d’évènements destinés à
transmettre le signal capté au noyau de la cellule
(Nürnberger et Scheel 2001). Parmi ces évènements
précoces, l’activation des protéines G et des protéines
kinases, la stimulation des mécanismes de phospho-
rylation/déphosphorylation des protéines, la modifi-
cation des flux ioniques en relation avec d’impor-
tantes perturbations de la perméabilité membranaire
et la production de FAO associée à la peroxydation
des lipides membranaires représentent les modifica-
tions cellulaires et moléculaires les plus importantes.
L’importance relative de chacun de ces évènements
ainsi que leur intervention temporelle dans la cascade
menant à l’expression de la résistance peut varier

d’une plante à l’autre. Ces évènements précoces
incluent :

● L’activation des protéines G, une classe de pro-
téines très conservées chez les eucaryotes. Bien que
certaines protéines G soient monomériques, la plu-
part sont hétérotrimériques et composées de trois
sous-unités dénommées G�, G� et G�. Ces protéines
G hétérotrimériques se lient de façon spécifique à des
récepteurs membranaires, les G-protein-coupled
receptors (GPCRs) (Assmann 2002). Les protéines G
sont étroitement impliquées dans plusieurs voies de
signalisation de par leur capacité à transmettre le si-
gnal de stress aux canaux ioniques, aux phospholi-
pases membranaires ou à des GTPases qui, à leur
tour, sont à l’origine d’une cascade d’évènements
menant, par exemple, à l’entrée massive du calcium,
à l’efflux de potassium, de nitrates et de protons, ou
à la peroxydation des lipides membranaires (Roos et
al. 1999).

● L’activation des protéines kinases impliquées
dans la phosphorylation/déphosphorylation des pro-
téines. Compte tenu du rôle incontournable de la
phosphorylation dans bon nombre de mécanismes
de signalisation intracellulaire, sa contrepartie, la
déphosphorylation, joue un rôle tout aussi important.
Les réactions de phosphorylation/déphosphorylation
des protéines sont des évènements biochimiques
cruciaux dans la régulation de l’activité cellulaire.
Parmi les diverses protéines kinases impliquées dans
ces processus, les mitogen-activated protein kinases
(MAPK) sont distribuées de façon ubiquitaire chez
tous les eucaryotes (champignons, animaux et
plantes) (Suarez-Rodriguez et al. 2010). La phospho-
rylation des protéines est considérée comme la modi-
fication covalente et réversible la plus importante
chez les protéines, car elle a la capacité de modifier
l’activité biologique d’une protéine, sa localisation et
sa durée de vie (Xing et al. 2002). Les réactions de
phosphorylation/déphosphorylation des protéines
permettent une amplification efficace du signal initial
et des interconnections ou des ramifications pour
l’activation de plusieurs voies de défense. La pre-
mière mise en évidence de leur implication dans les
années 1990 s’est faite par l’analyse des change-
ments dans les profils de phosphorylation après le
traitement de suspensions cellulaires avec divers
types d’éliciteurs (Viard et al. 1994). L’utilisation
d’inhibiteurs de phosphorylation tels que la stau-
rosporine et le K252a a par la suite confirmé le rôle clé
de ce processus dans la régulation de l’activité cellu-
laire (Romeis et al. 1999; Scheel 1998). Avec les élici-
tines, par exemple, la phosphorylation est l’évè-
nement le plus précoce de la transduction cellulaire.
L’addition d’inhibiteurs de phosphorylation (stau-
rosporine ou K252a) à des cellules en suspension
traitées par la cryptogéine bloque l’ensemble des
réponses cellulaires généralement observées (Pugin
et al. 1997). Des inhibiteurs de phosphorylases,
comme la calyculine A, qui sont capables de mimer
certains des effets observés sur les cellules végétales
à la suite de leur élicitation, induisent une hyper-
phosphorylation des protéines chez des cellules de
tomate (Felix et al. 1994) et un stress oxydatif chez
des suspensions cellulaires de tabac (Mathieu et al.
1996).
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La perception d’un signal éliciteur résulte le plus

souvent en l’activation des kinases et des phos-
phatases (Suarez-Rodriguez et al. 2010). Une fois
activées, leur « patron » de phosphorylation cellu-
laire change, car plusieurs protéines deviennent
phosphorylées ou, au contraire, déphosphorylées
(Tena et al. 2011). La grande majorité des protéines
qui sont phosphorylées à la suite de la perception
d’un signal de stress sont des protéines kinases qui
vont ensuite entretenir une phosphorylation en cas-
cade jusqu’à ce que le signal soit transmis dans toute
la cellule. Dans ce système, la cascade peut débuter
avec le récepteur (car c’est lui-même une kinase) ou
avec une kinase cytoplasmique. Cette cascade fonc-
tionne jusqu’à ce que les phosphatases soient
activées et viennent inhiber le processus (Fig. 8). 

● Les modifications de flux ioniques. Ces derniers,
initiés par la dépolarisation membranaire, concernent
des efflux de K+, de Cl- et de nitrates ainsi que des
influx massifs de Ca2+ et de protons H+ (Wendehenne
et al. 2002; White et Broadley 2003). L’activation des
canaux ioniques à la suite de l’interaction éliciteur–
récepteur semble être à l’origine de ces échanges
membranaires inhabituels, tel qu’illustré par diverses
expériences utilisant des antagonistes de canaux 
ioniques des cellules animales sur des cellules végé-
tales (Zimmermann et al. 1997). L’influx de Ca2+ et
l’efflux de Cl- sont tous deux responsables d’une 
acidification du cytoplasme. Cette dernière est con-
sidérée comme une étape clé dans l’établissement du
burst oxydatif et dans la transduction subséquente
du signal de stress (Sakano 2001). L’acidification du
cytoplasme n’est donc pas seulement le résultat
d’une modification des flux ioniques; elle contribue
également à la régulation de divers mécanismes cel-
lulaires et moléculaires. Il est désormais établi que le

calcium intervient en tant que messager intracellu-
laire dans le contrôle de nombreuses réponses phy-
siologiques chez les plantes. La notion de messager
intracellulaire signifie qu’une variation rapide et tran-
sitoire du taux d’un composé intracellulaire, observée
à l’issue de la perception d’un signal extracellulaire,
constitue un message interprétable par la cellule et
que le décodage de ce message par des éléments-
relais assure sa conversion en une réponse biologique
appropriée. D’une manière générale, l’augmentation
de calcium est due soit à une entrée (un influx) de 
calcium venant du milieu extérieur par les canaux 
calciques, soit à une libération de calcium à partir des
réserves internes au niveau du réticulum endo- ou
sarcoplasmique. Les canaux calciques sont activables
par des variations de potentiel membranaire, d’où
l’appellation de « canaux voltage dépendants ».
Lorsque la membrane est à son potentiel de repos,
les canaux calciques sont fermés, alors que sous
l’effet d’une dépolarisation (à la suite de l’interaction
éliciteur–récepteur membranaire), ces canaux s’ouvrent
et le calcium entre de façon passive dans la cellule
suivant un gradient électrochimique. Plusieurs études
ont montré que l’influx de calcium extracellulaire était
un évènement très précoce qui : 1) succédait à la
phosphorylation des protéines (Lecourieux-Ouaked et
al. 2000); 2) coïncidait avec l’efflux de chlore et de
nitrates et avec l’acidification du cytosol; et 3) précé-
dait plusieurs autres évènements, dont l’activation
d’une NADPH-oxydase responsable de la production
des FAO (Pugin et al. 1997), la production d’oxyde
nitrique (NO) (Foissner et al. 2000), l’activation des
protéines kinases et l’activation d’une �-1,3-glucane-
synthase impliquée dans la synthèse de callose
(Lebrun-Garcia et al. 1998).

● La production de formes actives de l’oxygène
(FAO). Le stress oxydant est un autre évènement pré-
coce qui coïncide avec la modification de flux ionique.
En conditions normales, les radicaux libres sont pro-
duits en faible quantité et cette production est par-
faitement maîtrisée par plusieurs systèmes de
défense constitutifs. On est alors dans une situation
où la balance « pro-oxydant versus antioxydant »
est en équilibre. Lorsque la cellule subit une agres-
sion biotique ou un stress abiotique, une surproduc-
tion des FAO est observée, conduisant à un déséquili-
bre de la balance initiale et à l’établissement d’un
stress oxydant. Cette rupture d’équilibre est lourde de
conséquences puisque la cellule végétale va accu-
muler des radicaux toxiques pour se défendre, au
risque de s’intoxiquer elle-même. Une fois produites,
les FAO peuvent induire des dommages oxydatifs
majeurs au niveau d’une gamme de substrats poten-
tiels comme l’ADN, les lipides membranaires, les pro-
téines et certaines enzymes. En contrepartie, ces
molécules oxydantes interviennent dans diverses
activités liées à l’expression de la résistance :
défense antimicrobienne directe, régulation de gènes
et mise en place de l’apoptose lors de la réaction
hypersensible. Afin que les FAO n’exercent pas de
façon incontrôlée leur effet délétère sur les cellules, la
plante, comme tous les organismes vivants et les
mammifères en particulier, dispose d’un réseau
défensif constitué d’enzymes antioxydantes comme
la superoxyde dismutase (SOD), les catalases et les
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Figure 8. Une protéine initialement inactive peut devenir

phosphorylée par une protéine kinase. Le processus de
phosphorylation est réversible puisqu’une phosphatase
peut déphosphoryler la protéine activée et la rendre inac-
tive.
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peroxydases. À cela s’ajoutent quelques oligo-élé-
ments comme le sélénium, le cuivre et le zinc qui sont
des cofacteurs importants dans la régulation de ces
enzymes.

Le stress oxydant, ou burst oxydatif, se définit
comme un déséquilibre du ratio FAO/enzymes
antioxydantes, en faveur des FAO. Même s’il entraîne
certains dommages, le burst oxydatif est indispensa-
ble pour déclencher la cascade d’évènements con-
duisant, in fine, à l’activation des gènes de défense.
De leur côté, les antioxydants jouent un rôle crucial
de par leur capacité à neutraliser certains dérivés toxi-
ques de l’oxygène. Le rôle des antioxydants ne se
limite pas seulement à la régulation de la production
des FAO. Les percées des dernières années dans le
secteur de la biologie moléculaire indiquent que les
antioxydants seraient également impliqués dans les
mécanismes de régulation de l’expression des gènes
associés au stress oxydant (Foyer et Noctor 2005).

Une des principales formes chimiques dan-
gereuses de l’oxygène est l’anion superoxyde O2-,
lequel est rapidement converti en peroxyde
d’hydrogène (H2O2) sous l’action de la SOD, une
enzyme que toutes les cellules possèdent à l’état 
constitutif (Fig. 9). Les FAO, en particulier le H2O2,
peuvent exercer un effet direct sur les agents
pathogènes par leur toxicité. Elles peuvent également
agir de façon indirecte en favorisant le renforcement
pariétal par pontages oxydatifs de protéines et de gly-
coprotéines comme les HRGPs ou par l’oxydation de
polysaccharides et de composés phénoliques (Lamb
et Dixon 1997). Cet évènement très précoce a pour
conséquence de ralentir la progression de l’agent
pathogène, laissant ainsi aux autres mécanismes de
défense le temps de se mettre en place. Les FAO
interviennent également dans la modification des flux
ioniques, la phosphorylation des protéines, l’expres-
sion de gènes de défense et l’initiation de la réaction
hypersensible (Low et Merida 1996). Les FAO ne sont
pas seulement produites en réponse à un stress bio-
tique; en effet, de nombreuses contraintes abiotiques
(sécheresse, haut taux de salinité, températures
élevées ou trop basses) conduisent à l’accumulation
de FAO (Bray 1997). Il en est de même pour les rayon-

nements ultraviolets et les émissions importantes
d’ozone ou de métaux lourds dans l’environnement
(Baier et al. 2005; Dat et al. 2000).

Les FAO sont étroitement impliquées dans la peroxy-
dation des lipides membranaires, l’un des
phénomènes les plus délétères du stress oxydatif.
L’augmentation du calcium intracellulaire ainsi que
les protéines G activées stimulent ensuite l’activité
des phospholipases du complexe lipide acyle hydro-
lase (Dhondt et al. 2000). Les phospholipases activées
hydrolysent alors des lipides membranaires et les
expulsent de la membrane. Les acides �-linolénique
(C18:3) et linoléique (C18:2) libérés deviennent les
précurseurs des oxylipines parmi lesquelles figure
l’acide jasmonique, qui est de loin l’oxylipine la plus
étudiée (Dong 1998). La biosynthèse des oxylipines
débute généralement par l’intervention d’une
lipoxygénase (LOX) sur ces acides gras polyinsaturés.
Les hydroperoxydes formés sont au carrefour de
plusieurs voies métaboliques et vont conduire à des
dérivés finaux en général plus stables et dotés
d’activités biologiques diverses (Mosblech et al.
2009). C’est au niveau des membranes de l’enveloppe
des chloroplastes que se situe le site cellulaire de
métabolisation de ces hydroperoxydes et en particu-
lier de l’acide jasmonique (Blée et Joyard 1996;
Wasternack et Kombrink 2010). Les étapes ultérieures
sont probablement catalysées dans les peroxysomes
(Schaller 2001).

La production de FAO est donc une réponse cellu-
laire commune à de nombreux stress chez les plantes
(Van Breusegem et Dat 2006). L’identification d’une
nouvelle enzyme, l’alternative oxydase (AOX) pro-
duite au niveau des mitochondries, a conduit à con-
sidérer ces organites cytoplasmiques comme des
acteurs majeurs dans la régulation du stress oxydatif
(Cvetkovska et Vanlerberghe 2012; Maxwell et al.
1999). Il a été suggéré que les mitochondries pour-
raient agir comme médiateurs entre les changements
métaboliques, la production de FAO et l’induction de
gènes (Rhoads et Subbaiah 2007). Cependant, les
chloroplastes demeurent les organites au niveau
desquels sont observées les plus fortes accumula-
tions de FAO (Mittler 2002). En condition de stress
abiotique, la photosynthèse diminue et les électrons,
qui ne participent plus à la fixation du CO2, entraînent
la production et l’accumulation de FAO. 

La transduction du signal éliciteur
L’implication des FAO dans la signalisation est
généralement admise. Ainsi, la capacité du H2O2 à
s’infiltrer au travers de la membrane plasmique par
les canaux aqueux et à oxyder des protéines à dis-
tance de son site de synthèse est considérée comme
une preuve de son implication dans la signalisation
(Henzler et Steudle 2000; Levine et al. 1994). Par
ailleurs, les FAO sont également associées à la cas-
cade d’évènements régulant l’expression génique.
Ainsi, la production systématique et régulière de FAO
durant de nombreux processus métaboliques, asso-
ciée à des pics de production en réponse à des stress
biotiques et abiotiques, permet aux cellules
d’exploiter l’effet négatif des radicaux oxygénés et de
convertir cet effet délétère en un système de surveil-
lance (Mittler et al. 2011). L’atteinte d’un certain seuil
dans la concentration en FAO servirait alors de signalP
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Figure 9. Les principales formes actives de l’oxygène (FAO).
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capable d’induire et de réguler l’expression de gènes
de défense (Bolwell 1999).

L’acide jasmonique, issu de la peroxydation des
lipides membranaires, ainsi que l’éthylène, une phy-
tohormone volatile, sont connus pour être des modu-
lateurs de la RSI. La RSA nécessite aussi l’acide jas-
monique et l’éthylène, une association qui résulte en
l’induction de l’expression de plusieurs gènes codant
pour des défensines et des thionines qui sont deux
protéines de stress (Penninckx et al. 1998). La combi-
naison acide jasmonique–éthylène est probablement
l’une des associations les plus significatives car elle
influence plusieurs aspects de la physiologie des
plantes lors des interactions plante–agent pathogène
et plante–insecte lors d’une blessure ou lors d’une
exposition à l’ozone. Ensemble, l’acide jasmonique et
l’éthylène régulent plusieurs réactions de défense
(Schmelz et al. 2003). Par exemple, l’éthylène ren-
force l’activité de l’acide jasmonique dans la stimula-
tion de la production de taxol chez les Taxus spp.
(Mirjalili et Linden 1996).

L’acide jasmonique interfère avec d’autres voies
métaboliques et particulièrement avec celle de l’acide
salicylique, un autre messager secondaire issu du
sentier des phénylpropanoïdes (Maleck et al. 2000;
Sendon et al. 2011). Ainsi, l’acide salicylique et ses
dérivés sont des inhibiteurs potentiels de la biosyn-
thèse de l’acide jasmonique qui interagissent néga-
tivement avec la voie de signalisation de ce dernier
(Kim et al. 2003). Il est possible que cet antagonisme
opère par l’intermédiaire d’un groupe de facteurs de
transcription (Li et al. 2004). Diverses études ont mon-
tré de façon convaincante que certaines molécules de
défense étaient induites par l’acide salicylique, alors
que d’autres étaient plutôt stimulées par l’acide jas-
monique (Mikkelsen et al. 2003). La voie de signalisa-
tion de l’acide jasmonique semble également être
inhibée par des cytokinines et par des doses très
faibles d’acide ascorbique (Tamogami et al. 1997). 

Au cours de la dernière décennie, les percées spec-
taculaires de la biologie moléculaire ont non seule-
ment permis de décrypter certains aspects encore
méconnus de la signalisation, mais aussi de décou-
vrir que les plantes avaient la capacité d’activer de
façon différentielle une ou des voies de signalisation
spécifiques à un agresseur donné (Bostock 1999).
Dans ce réseau complexe où s’entrecroisent plusieurs
voies, l’acide salicylique, l’acide jasmonique,
l’éthylène, la systémine et même l’acide abscissique
(ABA) sont des acteurs essentiels, car chacune de ces
molécules, qu’elle agisse par synergie, potentialisa-
tion ou antagonisme, détermine l’issue de la réponse
à un agresseur donné (Robert-Seilaniantz et al. 2011).
Ainsi, bloquer la réponse à l’un de ces signaux peut
conférer une plus grande vulnérabilité des plantes
envers leur agresseur. Dans ce contexte, l’acide sali-
cylique semble, dans certains cas, agir de concert
avec l’acide jasmonique et l’éthylène (Penninckx et al.
1998), alors que dans d’autres cas, il se comporte
plutôt en antagoniste, empêchant la synthèse de
l’acide jasmonique et de l’éthylène (Doares et al.
1995). Si certains exemples montrent que l’acide jas-
monique, de concert avec l’éthylène, stimule l’activité
de l’acide salicylique (Xu et al. 1994), d’autres
décrivent au contraire un effet antagoniste (Niki et al.

1998). La situation dépend donc des interactions
plante–bioagresseur. Il semble également que les
interactions entre les différentes voies de signalisa-
tion jouent un rôle crucial dans la régulation fine des
mécanismes de résistance et aident la plante à prio-
riser une voie selon ses besoins en termes de défense
(Lu 2009).

Au fil des avancées scientifiques, la notion initiale
de voie de signalisation s’est élargie à la notion de
réseaux de voies de signalisation dans lesquels les
différents circuits véhiculent les informations
adéquates tout en étant modulés par les autres cir-
cuits. Dans ces réseaux, le peroxyde d’hydrogène, le
calcium, les protéines kinases, les protéines phospho-
rylées et les phytohormones (acide jasmonique, acide
salicylique, éthylène, acide abscissique) sont situés à
des carrefours de voies de signalisation et opèrent
comme des interrupteurs moléculaires capables
d’exercer une fonction d’aiguillage. Ainsi, selon la
voie empruntée ou selon l’interconnection entre les
voies, les plantes acquièrent et expriment un type de
résistance, lequel est souvent adapté au stress auquel
elles sont confrontées (Chehab et Braam 2012). 

La réponse de la plante au signal éliciteur
L’arsenal défensif de la plante comprend toute une
gamme de molécules, les unes ayant pour but de ren-
forcer la paroi végétale afin de ralentir la pénétration
de l’agent pathogène, les autres ayant un rôle antimi-
crobien direct, telles les phytoalexines et certaines
protéines de stress. 

Les barrières structurales
Les barrières structurales élaborées par les plantes en
réponse à l’infection par un agent pathogène ont
d’abord pour but de consolider la paroi et de la ren-
dre imperméable à la diffusion de substances
délétères produites par l’agent pathogène (enzymes
hydrolytiques, toxines, antibiotiques). La plante va
donc renforcer sa muraille extérieure pour au moins
retarder l’agent pathogène dans sa progression avant
d’activer sa deuxième ligne défensive qui comprend
une panoplie de molécules antimicrobiennes. La for-
mation de papilles et, plus généralement, d’apposi-
tions pariétales est un phénomène fréquemment 
rencontré dans de multiples interactions plante–
microorganisme, que l’agent infectieux soit biotrophe
ou nécrotrophe (Benhamou et al. 1997; Chérif et al.
1992; Kunoh et al. 1996). 

Les papilles sont des protubérances hémisphé-
riques formées entre la paroi et la membrane plas-
mique rétractée dans un espace appelé l’espace para-
mural (Fig. 10A). Chez toutes les plantes, la formation
de papilles coïncide avec la déposition de callose, un
polysaccharide composé de molécules de glucose en
liaison �-1,3 (Benhamou et Nicole 1999). La synthèse
de la callose est sous la dépendance d’un complexe
protéique membranaire, la �-1,3-glucane synthase
(ou callosesynthase), une glycosyltransférase qui
catalyse le transfert d’un résidu monosaccharidique
provenant d’un sucre-phosphate activé comme l’UDP
(uridine-diphosphate)-glucose sur un accepteur qui
est, généralement, un alcool. Cette enzyme, activée par
le Ca2+, transforme l’UDP-glucose en �-1,3-glucane,
un polymère dont la structure apparaît amorphe en
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microscopie électronique. Au fil du temps, la matrice
de callose se renforce grâce à l’incrustation d’autres
composés incluant des glycoprotéines riches en
hydroxyproline (HRGPs), de la lignine, un polymère
hétérogène constitué de phénylpropanes (Bhuiyan et
al. 2009) et des phénols polymérisés (Benhamou et
Lafontaine 1995). Plus les papilles sont matures, c’est-
à-dire imprégnées de substances denses aux élec-
trons, plus il sera difficile pour le champignon
pathogène de traverser cette structure (Fig. 10B).
Dans la plupart des cas, ces tentatives échouent et on
assiste à une dégénérescence du canal de pénétration
du champignon pathogène au niveau de la papille.

Les autres réponses structurales concernent l’occlu-
sion des espaces intercellulaires par des substances
riches en composés phénoliques (Fig. 11) et
l’élaboration de barrières vasculaires incluant des
gels de nature pectique, des thylles (excroissances
cellulaires) et un tapissement de l’intérieur des vais-
seaux du xylème par des phénols polymérisés 
(Fig. 12) (Shi et al. 1992).

Les barrières chimiques
En plus de renforcer son architecture pariétale, la cel-
lule végétale en alerte va produire de nombreuses
molécules chimiques à potentiel antimicrobien. Ces
molécules, produites de façon séquentielle, agissent
en synergie pour assurer une protection efficace et
stable de la plante contre l’agression microbienne.

Les phytoalexines
L’hypothèse que des cellules végétales puissent pro-
duire des substances antibiotiques lorsqu’elles sont
agressées a été formulée pour la première fois par
Müller et Börger en 1940. Le terme phytoalexine a été
choisi pour désigner des molécules dont la synthèse
est induite chez les plantes en réponse à un stress
pathogénique, chimique ou abiotique (froid, etc.).
Selon la définition actuelle, les phytoalexines sont
des antibiotiques produits par les plantes à la suite
d’une séquence métabolique induite soit de façon
biotique (microorganismes), soit de façon abiotique
(stimulus physique ou chimique) (Ingham 1973). Les
paramètres qui déterminent l’induction de la syn-
thèse de phytoalexines chez les plantes semblent
donc être liés à une perturbation du système
métabolique plutôt qu’à la structure ou la nature
même de l’éliciteur (Dixon et al. 1995). Tous les élici-
teurs semblent être capables de déclencher le signal
d’alarme menant à l’activation de la vingtaine de
gènes impliqués dans la synthèse des phytoalexines
(Dixon et Harrison 1994). Plus de 350 phytoalexines
appartenant à au moins 30 familles de plantes dif-
férentes ont été isolées et caractérisées en termes de
structure/fonction (Ahuja et al. 2012). Au sein des
dicotylédones, le plus grand nombre de phytoalexi-
nes identifiées se trouve chez les légumineuses (envi-
ron 130) (Dakora et Phillips 1996). Cependant, elles
sont également présentes chez plusieurs autres
familles comme les solanacées, les convolvulacées,
les ombellifères et les cucurbitacées (Fawe et al. 1998;
Fofana et al. 2005; Rouxel 1989). Les phytoalexines
ont été isolées dans la plupart des organes de la
plante, incluant les tiges, les feuilles, les racines et les
fruits. Tout comme les composés phénoliques, les
phytoalexines sont principalement synthétisées par
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Figure 12. Tapissement (Ta) de l’intérieur d’un vaisseau du

xylème (VX) par une épaisse couche de phénols

polymérisés qui se déposent le long des parois secon-

daires. Les cellules fongiques (C) sont altérées (x 12 500).

Figure 11. Tapissement (Ta) d’un espace intercellulaire (EI)

par un matériel dense enrichi en composés phénoliques. Le
champignon (C) piégé par ce matériel présente des altéra-
tions morphologiques (x 15 000).

Figure 10. Formation de papilles dans des tissus racinaires

de plants de tomate infectés par le Fusarium oxysporum f.

sp. radicis-lycopersici. Observations en microscopie élec-
tronique à haute résolution. A) Formation d’une papille (P)
hétérogène entre la paroi et le cytoplasme rétracté 
(x 25 000). B) Tentative de pénétration d’une papille par le
champignon pathogène (C) (x 20 000).
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la voie de l’acide shikimique. Deux autres voies peu-
vent néanmoins conduire à la synthèse des phy-
toalexines : la voie de l’acétate-mévalonate et celle
de l’acétate-malonate (Benhamou 2009). 

L’importance des phytoalexines dans la stratégie
défensive des plantes a été prouvée en transformant
des plants de tabac, de tomate et de luzerne avec le
gène codant pour une stilbène synthase, une enzyme
impliquée dans la synthèse d’une phytoalexine de la
vigne, le resvératrol. Ayant acquis la capacité de syn-
thétiser cette phytoalexine, les plants de tabac trans-
formés expriment une résistance accrue envers
Botrytis cinerea (Hain et al. 1993), alors que les plants
de tomate et de luzerne transformés sont plus résis-
tants au Phytophthora infestans ((Mont.) de Bary)
(Thomzik et al. 1997) et au Phoma medicaginis (Malbr.
& Roum.) (Hipskind et Paiva 2000), respectivement. À
l’inverse, des plants de pois transgéniques ayant
perdu leur capacité à produire la pisatine sont beau-
coup moins résistants à l’infection fongique (Wu et
VanEtten 2004). En utilisant la microscopie à fluores-
cence et la microscopie confocale, McNally et al.
(2003) ont montré que les phytoalexines nouvelle-
ment synthétisées s’accumulaient bien au niveau des
hyphes fongiques in planta. De leur côté, Fofana et al.
(2005) ont rapporté que le blocage de la voie
métabolique des isoflavonoïdes par l’utilisation
d’inhibiteurs de différentes enzymes impliquées dans
cette voie conduisait à une suppression de la résis-
tance induite contre l’oïdium (Erysiphe spp.) chez le
concombre. D’une manière générale, l’effet anti-
fongique des phytoalexines peut se manifester par
l’inhibition de la germination des spores, de
l’élongation du tube germinatif ou de la croissance
mycélienne (Skipp et Bailey 1976). Certaines phyto-
alexines exercent également un effet antibactérien
notable (Gnanamanickam et Patil 1977). 

Si les phytoalexines jouent un rôle indiscutable-
ment important dans la défense chimique des plantes
à une agression microbienne, il n’en reste pas moins
vrai que l’agent pathogène va tenter de contourner
cette barrière chimique de différentes façons. Il peut
ainsi : 1) supprimer la synthèse de phytoalexines
grâce à des suppresseurs (oligosaccharides ou glyco-
peptides de la paroi fongique) (Yamada et al. 1989); 
2) détoxifier certaines phytoalexines; et 3) avoir
acquis la capacité de tolérer des doses toxiques de
phytoalexines (VanEtten et al. 2001).

Les protéines de stress ou protéines PR

(Pathogenesis-related proteins) 
Outre les phytoalexines qui jouent un rôle crucial
dans la RSA, l’arsenal défensif des plantes comprend
aussi de nombreuses protéines de défense, dont les
protéines PR qui ont fait l’objet d’études approfondies
(Sels et al. 2008). Ces protéines de stress, décou-
vertes en 1970 chez le tabac par deux groupes de
chercheurs (Gianinazzi et al. 1970; Van Loon et Van
Kammen 1970), se distinguent de toutes les autres
protéines connues par leur poids moléculaire (entre
10 à 30 kDa), leur solubilité, leur grande résistance à
la digestion protéolytique et leur localisation princi-
palement extracellulaire (Kauffmann et al. 1999). En
fait, le critère majeur pour qu’une protéine soit
incluse dans la classification des protéines PR était, à

l’origine, lié à son induction par un stress biotique,
même si cette induction n’était pas généralisée à tous
les agents pathogènes (Van Loon 1999).

Actuellement, 17 classes de protéines PR sont
répertoriées selon l’ordre de leur découverte. Pour
certaines d’entre elles, la fonction biologique
demeure un mystère. Néanmoins, la plupart des pro-
téines PR identifiées semblent avoir un potentiel
antimicrobien direct (ex. : chitinases et glucanases)
ou indirect (ex. : osmotines et permatines) (Kombrick
et Somssich 1997). Il n’est pas rare que certaines 
protéines PR agissent en synergie. C’est le cas, par
exemple, des chitinases et des glucanases qui sont
produites simultanément pour permettre une dégra-
dation plus efficace de la paroi des champignons
pathogènes (Theis et Stahl 2004). D’autres protéines
PR comme les oxalates-oxydases (PR-15) catalysent
l’oxydation de l’acide oxalique, une puissante toxine
fongique, en dioxyde de carbone (CO2) et en peroxy-
de d’hydrogène (H2O2) (Hu et al. 2003). Les autres
protéines PR incluent des ribonucléases, des
défensines et des thionines (Thomma et al. 1998), des
protéines de transfert des lipides (José-Estanyol et al.
2004) ainsi que certains inhibiteurs de protéases
(Pulliam et al. 2001).

Les inhibiteurs de protéases 
Les inhibiteurs de protéases (IPs) sont des protéines
défensives caractérisées par leur capacité à inactiver
des enzymes protéolytiques d’origine endogène ou
exogène (Ryan 1990). D’une part, ils protègent la
plante contre une activité protéolytique endogène
incontrôlée et, d’autre part, ils assurent le contrôle
des protéases exogènes sécrétées par des insectes
herbivores ou des agents pathogènes. Ils sont subdi-
visés en quatre catégories selon le type de protéases
auquel ils s’associent : 1) les inhibiteurs de protéases
à sérine, très largement distribués chez les plantes; 
2) les inhibiteurs de protéases à cystéine, également
abondants chez les plantes; 3) les inhibiteurs de
métalloprotéases, relativement rares chez les plantes;
et 4) les inhibiteurs de protéases acides, peu présents
chez les plantes (Selitrennikoff 2001). En collabora-
tion avec d’autres molécules comme les phytoalexi-
nes, les IPs jouent un rôle important dans l’arsenal
défensif des plantes (Schimoler-O’Rourke et al. 2001). 

De nombreuses études se sont concentrées sur
l’effet de l’ingestion d’IPs sur la survie de l’insecte.
L’ensemble des résultats obtenus en conditions
expérimentales converge vers l’idée que les IPs
ingérés par les larves d’insecte sont des molécules
antimétaboliques et antinutritives qui inhibent les
protéases digestives, les privant ainsi des acides
aminés indispensables à leur croissance et à leur
développement (Orr et al. 1994). Cependant, les 
caractères défensifs des plantes ont entraîné la mise
en place chez les insectes et les agents pathogènes de
divers mécanismes adaptatifs leur permettant de con-
tourner les effets toxiques, répulsifs ou antiappétents
des molécules de défense (Kessler et Baldwin 2002).
Les relations entre les plantes et leurs agresseurs
sont donc en perpétuelle évolution, ce qui semble
être responsable de la biodiversité sur la terre.
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CONCLUSION

Les progrès remarquables accomplis ces dernières
années en termes de compréhension des méca-
nismes qui sous-tendent la résistance induite chez les
plantes ont pavé la voie au développement d’agents
et de produits susceptibles de mimer l’effet des élici-
teurs naturels de réactions de défense (ex. : oligo-
galacturonates). Par exemple, des éliciteurs isolés 
de paroi de levure (Saccharomyces cerevisiae (Meyen
ex Hansen)) permettent un contrôle efficace (95 %)
de l’oïdium (Erysiphe graminis DC.) chez le blé cultivé
en plein champ (Reglinski et al. 1994). De façon simi-
laire, la laminarine, un polymère de �-1,3-glucanes
provenant de l’algue brune, protège la vigne contre
l’infection par les champignons pathogènes Botrytis
cinerea et Plasmopara viticola ((Berk. & M.A. Curtis)
Berl. & De Toni) (Aziz et al. 2003). La progression
exponentielle des connaissances sur les voies de si-
gnalisation et, en particulier, sur ce petit composé
phénolique qu’est l’acide salicylique a conduit les
chercheurs à penser que cette molécule avait le
potentiel pour devenir l’un des plus prometteurs
stimulateurs de défense naturelle chez les plantes
(Malamy et Klessig 1992). Cependant, la nécessité
d’appliquer des doses très élevées de cette molécule
parce que les plantes la métabolisent promptement a
éliminé tout espoir de commercialisation potentielle à
des fins agronomiques. En revanche, la possibilité
que d’autres composés mimant l’effet de l’acide sali-
cylique puissent être utilisés a suscité un intérêt
depuis la découverte par Ciba-Geigy Corp. (par la
suite Novartis et maintenant Syngenta) de deux com-
posés capables d’induire la résistance systémique
acquise (RSA). Ces deux molécules, l’acide méthyle-
2,6-dichloroisonicotinique (INA) et le S-méthyle
benzo [1,2,3] thiadiazole-7-carbothiate (BTH), ne
démontrent aucune activité antimicrobienne directe.
En revanche, elles se comportent de manière simi-
laire à l’acide salicylique (Lawton et al. 1996) et
activent la plupart des gènes de défense induits par
cet éliciteur (Heidel et Baldwin, 2004). Le BTH est le
premier stimulateur de RSA à avoir été commercia-
lisé en Europe sous l’appellation Bion® et aux États-
Unis sous l’appellation Actigard 50 WG®. 

L’avancée des connaissances sur les mécanismes
de défense naturelle des plantes a donc permis au
secteur de la R&D de développer de nouveaux pro-
duits capables de conférer aux plantes les moyens de
se défendre elles-mêmes contre diverses agressions.
Les SDN, dont le concept dérive directement de ces
découvertes, font aujourd’hui partie intégrante des
stratégies émergentes dans les programmes de lutte
contre les agents pathogènes et les insectes
ravageurs des cultures. Ces stratégies innovatrices
pourraient fort bien contribuer à résoudre les grands
défis de l’avenir. Dans ce contexte, la protection des
plantes par l’utilisation de SDN est une réponse non
négligeable aux attentes grandissantes d’un monde
qui n’a d’autre choix que d’affronter les changements
qui se profilent à l’horizon, et ce, dans le respect de
l’environnement et de la santé humaine. 
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