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La résistance induite : une nouvelle stratégie de 
défense des plantes contre les agents pathogènes 

Nicole Benhamou et Karine Picard1 
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PHYTOPROTECTION 80 : 137-168 

Tout au long de leur co-évolution, les plantes et les microorganismes 
pathogènes ont développé des relations complexes résultant d'un échange 
constant d'informations moléculaires. Les agents pathogènes ont élaboré 
toute une gamme de stratégies offensives pour parasiter les plantes e t en 
contrepartie, les plantes ont déployé un arsenal défensif similaire à bien 
des égards aux défenses immunitaires animales. Les percées récentes en 
biologie moléculaire et en transformation des végétaux ont démontré que 
sensibiliser une plante à répondre plus rapidement à l'infection pouvait lui 
conférer une protection accrue contre des microorganismes virulents. Un 
aspect important dans la mise en évidence du rôle joué par les molécules 
de défense au niveau de l'expression de la résistance est une connaissance 
exacte de leur localisation spatio-temporelle dans les tissus en état de 
stress. Afin de cerner le processus associé à l'induction de résistance chez 
les plantes, l'effet d'éliciteurs biologiques, microbiens et chimiques sur la 
réponse cellulaire des plantes envers une attaque pathogène a fait l'objet 
d'investigations et les mécanismes impliqués dans le phénomène ont été 
étudiés. Dans tous les cas, il a été montré qu'une corrélation existait entre 
la réponse globale de la plante et des changements dans la biochimie et 
la physiologie des cellules, lesquels étaient accompagnés de modifications 
structurales incluant la formation d'appositions pariétales riches en callose 
et l'infiltration de composés phénoliques aux sites de pénétration potentielle 
par l'agent pathogène. L'activation du sentier des phénylpropanoïdes est 
un phénomème crucial dans la restriction de la croissance de l'agent 
pathogène et dans la survie des cellules-hôtes en conditions de stress. Bien 
qu'il n'existe que peu d'exemples d'application pratique de la résistance 
induite en tant que méthode de lutte contre les maladies des plantes, les 
résultats obtenus à partir de quelques expériences menées en plein champ 
et en serre sont encourageants et indiquent que cette approche a le potentiel 
de devenir une stratégie de lutte efficace et durable contre toute une 
gamme d'agents pathogènes. 
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Pavillon Charles-Eugène-Marchand, Université Laval, Québec (Québec), Canada G1K7P4; 
courriel : nben@rsvs.ulaval.ca 
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[Induced résistance : a novel plant défense strategy against pathogens] 

During the course of their coevolut ion, plants and pathogens hâve evolved 
an intricate relat ionship result ing f rom a cont inuous exchange of molecular 
in format ion. Pathogens hâve developed an array of offensive stratégies to 
parasitize plants and, in tu rn , plants hâve deployed a wide range of défense 
mechanisms similar in some respects to the immune défenses produced 
in an ima i s . The récent advances in mo lecu la r b i o l o g y and p lant 
t ransformat ion hâve provided évidence that sensitizing a plant to respond 
more rapidly to infection could confer increased protect ion against v irulent 
pathogens. One important facet in ascertaining the signif icance of défense 
molécules in plant disease résistance is the exact knowledgeof their spatio
temporal distr ibut ion in stressed plant tïssues. In an effort to understand 
the process associated wi th the induct ion of plant disease résistance, the 
effect of biological, microbial and chemical elicitors on the plant cell response 
dur ing attack by fungal pathogens was investigated and the mechanisms 
underly ing the expression of résistance studied. Evidence was provided 
that, in ail cases, disease-resistance reactions correlated wi th changes in 
cell b iochemistry and physiology that were accompanied by structural 
modif icat ions including the format ion of callose-enriched wal l apposit ions 
and the inf i l t rat ion of phenolic compounds at sites of potential pathogen 
pénétrat ion. Act ivat ion of the phenylpropanoid pathway appeared to be a 
crucial phenomenon involved in pathogen growth restriction and host cell 
survival under stress condit ions. A l though examples of practical use of 
induced résistance as a method of plant disease control are few, a number 
of f ield and greenhouse exper imentsare encouraging and ind ica te that th is 
approach has the potential to become a powerfu i strategy against an array 
of pathogens in a persistent manner. 

INTRODUCTION 

La lutte contre les maladies des plantes 
cultivées se situe aujourd'hui dans une 
phase de transition, tiraillée entre des 
tendances innovatrices inspirées par les 
progrès considérables des recherches 
fondamentales de ces dernières années 
et des tendances plus conservatrices 
associées à l'usage de produits chimi
ques. Cependant, si force est d'admet
tre que les pesticides, au sens large du 
terme, ont largement contribué à opti
miser les ressources agricoles tout en 
minimisant les problèmes de famine 
dans les pays défavorisés, il n'en reste 
pas moins vrai que de nombreux 
problèmes d'ordre socio-économique 
sensibilisent actuellement le secteur 
agroalimentaire. Ainsi, l'accumulation 
de résidus toxiques dans les différents 
organismes de la chaîne alimentaire, le 
retrait du marché de plusieurs fongici
des et la résistance accrue de nombreux 

agents pathogènes aux doses couram
ment employées sont autant de difficul
tés qui ont favorisé l'émergence de 
stratégies nouvelles ayant pour objec
tifs principaux la fiabilité, l'efficacité et 
le respect de l'environnement (Chet 
1993). 

Parmi les approches offrant de gran
des promesses d'avenir, la lutte biolo
gique au moyen d'organismes antago
nistes tels les Trichoderma spp. (Chet 
1987) ou les rhizobactéries du genre 
Pseudomonas (Lemanceau et Ala-
bouvette 1993) suscite un intérêt 
grandissant, même si les exemples de 
commercialisation sont encore peu 
nombreux. Une autre avenue potentiel
lement attrayante est la résistance sys-
témique induite basée sur le concept de 
la prémunition (Lyon et al. 1995). Intro
duit en 1961 par Ross, ce concept avait 
initialement pour fondement l'observa
tion qu'une plante pré-inoculée par un 
microorganisme non pathogène déve-

138 



BENHAMOU, PICARD : RESISTANCE INDUITE CONTRE LES AGENTS PATHOGENES 

loppait une résistance accrue à l'égard 
d'agents pathogènes. Il faudra pourtant 
attendre les années 80 pour que les 
mécanismes cellulaires, biochimiques 
et moléculaires impliqués dans l'expres
sion de la résistance chez les plantes 
soient soumis à une investigation dé
taillée grâce à l'apport des technolo
gies modernes (Dixon et al. 1994; Lamb 
et al. 1992; Ward et al. 1991). Les tra
vaux de recherche dans ce domaine vont 
progressivement démontrer la com
plexité des réactions de défense chez 
les plantes et prouver la remarquable 
diversité de la stratégie défensive. Ain
si, la caractérisation biochimique de 
plusieurs molécules synthétisées en 
réponse à l'infection va conduire à l'éta
blissement d'un profil type de résistan
ce induite où protéines, glycoprotéines, 
polysaccharides et composés phénoli-
ques jouent un rôle clé, le plus souvent 
de façon coordonnée dans le temps et 
dans l'espace (Benhamou 1996). En 
parallèle à ces recherches, la mise en 
évidence d'une induction de mécanis
mes de défense suite à des stress en
vironnementaux, à des blessures ou 
même à des produits chimiques et bio
logiques a apporté une dimension nou
velle à la notion de résistance induite 
(Kessmann et al. 1994). On comprenait 
alors que la plante avait la capacité de 
percevoir et de décoder un signal exter
ne qui, à son tour, déclenchait toute 
une série d'événements menant à la 
synthèse coordonnée et à l'accumula
tion séquentielle de molécules de dé
fense (Benhamou 1993,1996; Sticher et 
al. 1997). 

La démonstration du potentiel acti-
vateur de résistance de certains pro
duits biologiques tels le chitosane 
(Benhamou etThériault 1992), de subs
tances naturelles comme la silice (Chérif 
et al. 1993), et de produits de synthèse 
tels le benzo (1,2,3) thiadiazole-7-carbo-
thioic acid-S-methyl ester (BTH) (Ben
hamou et Bélanger 1998a, 1998b) ont 
conduit à émettre l'hypothèse selon 
laquelle une sensibilisation préalable du 
système défensif de la plante pouvait 
engendrer une résistance accrue contre 
une attaque subséquente par un agent 
pathogène. Cette idée a, par ailleurs, 
été confirmée par l'observation d'une 
réduction substantielle des symptômes 

causés par des parasites racinaires suite 
à l'introduction dans la rhizosphère de 
certains microorganismes reconnus 
pour leur action bénéfique sur la crois
sance végétale (Tuzun et KIoepper 
1995). L'ensemble des travaux de ces 
dernières années indique que la résistan
ce induite chez les plantes est une appro
che conceptuelle ayant de grandes pro
messes d'avenir aussi bien en terme 
d'impact socio-économique qu'en terme 
de transfert technologique dans le con
texte d'une agriculture durable et à un 
moindre coût pour l'environnement. 

LA RÉSISTANCE ACTIVE 
CHEZ LES PLANTES 

Les travaux de ces dernières années 
ont permis d'établir une image relative
ment précise des événements condui
sant à l'induction de résistance chez les 
plantes (Benhamou 1996). La séquence 
de ces événements peut être décompo
sée en trois étapes majeures: 1) recon
naissance entre les deux partenaires via 
des interactions de surface (ex. : lecti-
ne-sucre) et émission d'un signal; 
2) perception et transduction du signal 
de la reconnaissance; et 3) expression 
des gènes de défense sous l'effet de 
ces signaux selon le schéma : 

Reconnaissance —• Signaux —• Défense. 

Les phénomènes de reconnaissance 
au niveau des surfaces cellulaires con
duisent, dans la plupart des cas, à l'émis
sion de signaux chimiques, les élici-
teurs, qui se lient de façon spécifique 
à des récepteurs membranaires entraî
nant une dépolarisation instantanée de 
cette membrane et la transmission du 
signal éliciteur au génome de la plante 
via des molécules appelées des messa
gers secondaires (fig. 1). 

Les étapes chronologiques impli
quées dans l'initiation des différentes 
réactions de défense élaborées par les 
plantes suite à une attaque par un agent 
pathogène ont fait l'objet d'études ap
profondies (Yoshikawa étal. 1993). Ain
si, il a été clairement démontré que les 
événements les plus précoces, interve
nant dans les minutes suivant le con-
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Figure 1. Schéma simplifié illustrant la séquence d'événements menant à la synthèse de 
molécules de défense chez les plantes dans le contexte de la résistance induite. 

tact avec l'agent pathogène, incluaient 
une dépolarisation membranaire, une 
production intense de formes actives 
de l'oxygène, un phénomène dénom
mé «burst oxydatif» ou stress oxydatif, 
et une augmentation du taux de Ca2+ 

intracellulaire liée à une fuite d'électro-
lytes (Bolwell et Wojtaszek 1997; fig. 1). 
Les études portant sur la nature du 
stimulus d'élicitation menant à de tels 
changements de l'intégrité membranai
re ont conduit à l'identification et à la 
caractérisation de plusieurs molécules 
élicitrices, ainsi qu'à la mise en éviden
ce de sites très spécifiques de liaison, 
les récepteurs rnembranaires (Côté et 
Hahn 1994). Cependant, en dépit des 
nombreux efforts fournis pour isoler et 
purifier ces récepteurs, leur caractérisa
tion moléculaire demeure encore frag
mentaire. 

Production d'éliciteurs 
de résistance 
Le terme éliciteur biotique réfère géné
ralement à des molécules, issues de la 
plante elle-même (éliciteurs endogènes) 
ou de microorganismes pathogènes 
(éliciteurs exogènes), ayant la capacité 
d'engendrer des réactions de défense 
structurales et biochimiques associées 
à l'expression de la résistance (Dixon et 

al. 1994). De nature chimique relative
ment variée, les éliciteurs jusqu'à pré
sent identifiés incluent toute une gam
me de molécules telles que des oligosac-
charides (Côté et Hahn 1994), des gly-
coprotéines et des peptides (De Wit et 
Spikman 1982), des phospholipides 
(Creamer et Bostock 1986) et des pro
téines fongiques de faible poids molé
culaire, les élicitines (Ponchet et al. 
2000). À l'exception des élicitines, ces 
éliciteurs sont considérés comme non-
spécifiques puisqu'ils ne sont pas liés à 
la race ou à l'espèce. 

Éliciteurs endogènes 
Bien que des fragments de xyloglucane 
aient été identifiés en tant qu'inducteurs 
potentiels de résistance, ce sont très 
certainement les oligogalacturonides 
(résidus d'acides galacturoniques en 
liaison a-1,4, dérivés de la pectine pa
riétale) qui se sont révélés être les éli
citeurs endogènes les plus efficaces en 
terme d'activité biologique (Côté et 
Hahn 1994). Libérés de la paroi lors de 
l'action enzymatique des pectinases 
fongiques, ces éliciteurs sont reconnus 
de façon très spécifique par des récep
teurs rnembranaires. Cette association 
engendre, par la suite, toute une casca
de d'événements menant à la synthèse 
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et à l'accumulation de molécules de 
défense. Cependant, plusieurs études 
ont montré que, pour être pleinement 
fonctionnels, les fragments pectiques 
devaient avoir un degré de polymérisa
tion (DP) compris entre 8 et 15 (Côté et 
Hahn 1994). Le fait que des fragments 
de plus petite taille n'aient aucun effet 
éliciteur a conduit à la mise en évidence 
d'un mécanisme de régulation des pec-
tinases fongiques au moyen d'une pro
téine constitutive de la paroi végétale, 
nommée protéine inhibitrice de poly-
galacturonase (PIPG) (Cervone et al. 
1989). Les PIPG régulent l'activité pec-
tinolytique de telle sorte que le maxi
mum de fragments à potentiel éliciteur 
soient produits en l'espace de 24 h (fig. 
2). Ainsi, grâce aux PIPG, la plante est 
capable de convertir un phénomène de 
dégradation pariétale en un signal de 
stress menant à l'activation de ses gè
nes de défense. De récents travaux en 
biologie moléculaire ont montré que les 
PIPG étaient sous le contrôle d'une 
petite famille de gènes et que leur con
centration augmentait non seulement 
en réponse à l'infection mais aussi en 
réponse à une blessure (Bergmann et 
al. 1994). Bien que les fragments pecti
ques soient des éliciteurs non-spécifi
ques, leur taille, leur nature polycatio-

nique et leur conformation tridimension
nelle sont autant de facteurs requis pour 
une activité biologique optimale en 
terme de résistance induite. 

Éliciteurs exogènes 
Le potentiel éliciteur des oligosacchari-
des émanant de la paroi des champi
gnons pathogènes a également fait l'ob
jet de nombreuses études (Yoshikawa 
et al. 1993). Le premier et probable
ment le mieux caractérisé de tous les 
éliciteurs fongiques est un heptagluco-
side composé d'une chaîne linéaire de 
cinq résidus de glucose en liaison R-1,6 
et de deux chaînes latérales de glucose 
en liaison G-1,3 (fig. 3). D'autres élici
teurs fongiques incluent des oligomè
res de chitosane et de chitine ainsi que 
des glycopeptides riches en mannose 
(fig. 3). Toutes ces molécules sont, com
me les fragments pectiques, reconnues 
par des récepteurs membranaires ul
traspécifiques. 

Au cours des dernières années, une 
autre catégorie d'éliciteurs fongiques a 
attiré l'attention. Ce sont les élicitines, 
de petites molécules protéiques pro
duites par des champignons oomycè-
tes du genre Phytophthora (Ricci et al. 
1989), ainsi que par certains Pythium 
spp. non pathogènes (Panabières et al. 

Endop oly galacturonase 
fongique 

Acides polygalacturoniques 
déplante 

lmin Fragments pectiques 
éliciteurs 

15 

Fragments pectiques 
inactifs 

Endop oly galacturonase Acides polygalacturoniques 24 h Fragments pectiques 
fongique déplante ^ éliciteurs 

En présence de 
de protéine inhibitrice d e p oly galacturonase 

(PIPG) 

48 h 

Diminution d e fragm ente 
éliciteurs et 

augmentation des fragments 
inactifs 

Figure 2. Régulation de l'activité polygalacturonasique fongique par les PIPG de plante (selon 
Cervone et al. 1989). 
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Figure 3. Structure de certains éliciteurs 
fongiques. f , (3-glucose; • , p-
glucosamine; • , (3-N-acétylglucosamine; 
d > , a-mannose; ^ ^ , p-mannose. 

1997). Deux de ces élicitines, la crypto-
géine et la capsicéine, ont fait l'objet 
d'études approfondies quant à leur 
capacité à induire des réactions de 
défense chez le tabac (Ponchet et al. 
2000). L'utilisation d'anticorps anti-cryp-
togéine a révélé que, contrairement à la 
plupart des autres éliciteurs, cette mo
lécule avait la capacité de migrer dans 
la plante et d'induire une résistance 
systémique. Des travaux effectués sur 
des cellules de tabac maintenues en 
culture ont montré que les élicitines 
provoquaient toute la cascade d'événe
ments précédant l'établissement de la 
résistance, comme par exemple une fui
te rapide d'électrolytes, des change
ments dans la phosphorylation des 
protéines et une production accrue de 
formes réactives de l'oxygène (Yu 1995). 

Transduction du signal de stress 
L'interaction des éliciteurs avec leurs 
cibles membranaires spécifiques génè
re une réponse complexe au cours de 
laquelle intervient une séquence d'évé
nements, menant ultimement à une 
transcription accrue des gènes de dé
fense chez la plante (Dixon et al. 1994). 
Au cours des dernières années, plu
sieurs travaux ont montré que la pro
duction accélérée de formes réactives 
de l'oxygène jouait un rôle primordial 
dans l'établissement subséquent de la 
résistance (Mehdy et al. 1996; fig. 4). 
Parmi ces radicaux oxydants, les anions 
superoxydes (02~) et surtout le peroxy
de d'hydrogène (H202), générés très 
rapidement suite à la perception de l'éli-
citeur, sont indiscutablement les élé
ments déclencheurs d'une série de 
mécanismes impliqués dans l'induction 
de la résistance (Apostol et al. 1989). 
Ainsi, en plus d'être antimicrobien, le 
H202joue un rôle clé dans divers méca
nismes incluant la polymérisation des 
protéines riches en proline de la paroi 
végétale (Dixon et al. 1994), l'activation 
des peroxydases impliquées dans la 
formation de la lignine et dans l'oxyda
tion des composés phénoliques consti
tutifs (Hahlbrock et Scheel 1989), la 
stimulation des lipoxygénases favori
sant la conversion de l'acide linoléni-
que en acide jasmonique (Farmer et 
Ryan 1992) et enfin, la génération de 
dérivés d'acides gras à potentiel induc
teur de résistance (Mehdy et al. 1996). 
Par ai l leurs, plusieurs études ont 
montré que le H202 pouvait stimuler di
rectement l'expression de certaines mo
lécules de défense comme les métabo-
lites secondaires et les protéines de 
stress (Dixon et al. 1994) et donc être un 
messager secondaire potentiel. Cepen
dant, de récents travaux indiquent que 
le H202 n'est pas toujours un messager 
obligatoire dans l'activation des gènes 
de défense (Dorey et al. 1999) même s'il 
demeure un élément clé de l'activation 
transcriptionnelle des gènes impliqués 
dans la protect ion ant ioxydante 
(Schreck et al. 1991). 

En plus du stress oxydatif, l'interac
tion éliciteur-récepteur engendre une 
dépolarisation membranaire associée à 
une fuite immédiate d'électrolytes et à 
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Figure 4. Schéma simplifié du stress oxydatif. L'interaction éliciteur-récepteur membranaire 
active une enzyme, la NADPH oxydase, qui transforme le NADPH en NADP et libère un 
électron. En présence de cet électron, l'oxygène se transforme en anion superoxyde 02 qui, 
sous l'action d'une superoxyde dismutase, est converti en H202. 

une entrée de Ca2+. L 'augmentat ion de 
la concentrat ion intracel lulaire de Ca2+ 

joue un rôle fondamental dans plusieurs 
mécanismes incluant: 1) l 'activation de 
la G-1,3-glucane synthase, l 'enzyme 
impl iquée dans la fo rmat ion de cal lose, 
un po lymère structural de të-1,3-gluca-
nes (Kauss et al. 1989); 2) la s t imulat ion 
des protéines kinases impl iquées dans 
la phosphory la t ion des protéines; 3) la 
fo rmat ion du complexe Ca2 + -ca lmodu-
line associé au cytosquelet te; et 4) la 
t ransduct ion du signal au noyau (Poo-
vaiah et Reddy 1993; f ig . 5). 

Si le Ca2+ joue un rôle impor tant dans 
la t ransduct ion du signal de stress, les 
protéines kinases activées et les protéi 
nes phosphory lées ont également été 
identif iées en tant que candidates po
tentiel les dans le phénomène de la si
gnal isat ion (f ig. 5). D'autres molécules 
comme l 'éthylène, l'acide sal icyl ique et 

l 'acide jasmonique semblent aussi for
tement impl iquées dans le sentier de 
t ransduct ion du signal (f ig. 6 et 7). Au 
cours des 10 dernières années, bon 
nombre de t ravaux ont prouvé que l'aci
de sal icyl ique, un dérivé phénol ique, 
était un signal endogène capable de 
st imuler des réactions de défense chez 
les plantes (Chen et Klessig 1991; Kles-
sig et Ma lamy 1994). Les expériences 
condui tes par Gaffney et al. (1993) sur 
des plants de tabac t ransgéniques, ex
pr imant de façon const i tut ive le gène 
nahG du Pseudomonasputida qui code 
pour la salicylate hydroxylase (l 'enzy
me qui convert i t l 'acide sal icyl ique en 
catéchol , un phénol sans activi té induc
tr ice), ont démont ré qu 'en l 'absence 
d'acide sal icyl ique, les plants de tabac 
t ransformés expr imaient une résistan
ce nettement inférieure à celle des plants 
non t ransformés. 
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Figure 5. Schéma simplifié indiquant les rôles joués par le calcium et la formation de 
différents messagers secondaires impliqués dans la transduction du signal au noyau. 
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Figure 7. Voie de synthèse de l'acide jasmonique à partir de l'acide linolénique (selon Farmer 
et Ryan 1992). 

De son côté, l'acide jasmonique, un 
dérivé lipidique généré par lipidope-
roxydation sous l'action des lipoxygé-
nases, est également considéré comme 
un messager secondaire capable de 
transmettre au noyau l ' information 
générée suite à l'interaction éliciteur-
récepteur membranaire (Creelman et al. 
1992; fig. 7). 

Réactions de défense de la plante 
Depuis plusieurs années déjà, les mé
canismes associés à la réponse de la 
plante suite à une attaque microbienne 
ont fait l'objet d'études approfondies 
ayant pour objectif une meilleure com
préhension de leurs fonctions biologi
ques dans un contexte spatio-temporel 
(Benhamou 1993,1996). Ainsi, la carac-
térisation précise des produits de gè
nes de défense a permis d'établir l'exis
tence de trois grandes catégories de 
composés: 1) les composés structuraux; 

2) les protéines de défense incluant les 
enzymes, les protéines de stress et les 
inhibiteurs; et 3) les composés issus du 
métabolisme secondaire. Toutes ces 
molécules exercent un rôle antimicro
bien direct ou indirect et agissent en 
synergie dans un contexte où la vitesse 
et l'amplitude de la réponse globale sont 
des paramètres clés dans le devenir de 
la relation plante-agent pathogène. L'en
semble des données accumulées jus
qu'à présent suggère que toutes les 
plantes, incluant celles génétiquement 
non résistantes, ont la capacité de se 
défendre contre l'attaque microbienne 
mais que la différence entre l'établisse
ment de la maladie ou de la résistance 
réside dans la rapidité avec laquelle se 
produisent la synthèse et l'accumula
tion des molécules de défense (Kùc 
1987). Ainsi, les agents pathogènes 
produisent des substances toxiques 
(toxines, enzymes, antibiotiques etc.) et, 
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en retour, la plante est capable de ré
pondre à l 'agression par la synthèse 
d'une var iété de molécules dont les 
fonct ions bio logiques complémenta i res 
contr ibuent à la protect ion des t issus et 
des organes. 

L'arsenal défensif de la plante com
prend donc toute une gamme de molé
cules, les unes ayant pour but le renfor
cement de la paroi végétale afin de 
ralentir la pénétrat ion de l 'agent patho
gène, les autres ayant un rôle ant imi 
crobien direct tel les les phytoalexines 
(métabol i tes secondaires). Parmi les 
protéines de défense, les protéines PR 
(pour pathogenesis-related) ou encore 
protéines associées à la pathogénèse 
(Linthorst 1991), ont fo r tement att iré 
l 'attention des chercheurs en raison du 
rôle enzymat ique at tr ibué à certaines 

d'entre elles. A ins i , l ' ident i f icat ion, par
mi les protéines PR, de chit inases et de 
të-1,3-glucanases, des enzymes sus
cept ib les de dégrader les composés 
majeurs de la paroi de la plupart des 
champignons pathogènes, a ouvert une 
nouvel le d imens ion de recherche (Van 
Loon 1997). On comprenai t alors com
ment les él ici teurs exogènes pouvaient 
être générés sous l 'action des hydrola-
ses produi tes de novo par la plante et 
ainsi prendre le relai des él ici teurs en
dogènes dans la s t imulat ion des réac
t ions de défense (f ig. 8). Les fonct ions 
b io logiques d'autres protéines PR ont 
été élucidées; certaines, les osmot ines, 
jouent un rôle dans la régulat ion de la 
pression osmot ique alors que d'autres 
semblent inhiber des protéases ou des 
polygalacturonases (Linthorst 1991). 

Figure 8. Schéma simplifié des principales réactions de défense structurales et biochimiques 
élaborées par la plante en réponse à l'infection. Les réactions de défense structurales, ayant 
pout but le renforcement des parois, incluent l'accumulation rapide de callose, un polymère 
de p-1,3-glucanes, le dépôt de lignine issue de la voie du métabolisme secondaire, l'incrustation 
de subérine et l'accumulation de glycoprotéines riches en hydroxyproline, les HRGPs (pour 
hydroxyproline-rich glycoproteins). Les réactions biochimiques comprennent la production 
de métabolites secondaires, les phytoalexines, la synthèse de novo de protéines PR (pour 
pathogenesis-related) parmi lesquelles on retrouve certaines enzymes telles les chitinases, 
et la production d'inhibiteurs de protéases. Les chitinases ainsi que les (3-1,3-glucanases 
synthétisées par la plante permettent, en retour, la libération de fragments de chitine et de 
p-1,3-glucanes à activité élicitrice. 
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Les phytoalexines sont des métabo-
lites secondaires de faible poids molé
culaire (composés phénoliques) qui sont 
synthétisés par la plante en réponse à 
l'infection (Hammerschmidt 1999). Ces 
petites molécules, à potentiel fortement 
antimicrobien, s'accumulent dans des 
zones localisées près des sites d'infec
tion. La structure chimique des phyto
alexines identifiées jusqu'à présent 
d'une grande variété de plantes est 
extrêmement diversifiée. Bien que leur 
fongitoxicité in planta reste encore à 
démontrer, plusieurs travaux suggèrent 
que les phytoalexines jouent un rôle 
majeur dans l'expression de la résis
tance chez les plantes (Hammerschmidt 
1999). 

La formation de barrières structura
les sous la forme de papilles (protubé
rances hémisphériques) et/ou d'appo
sitions pariétales est un processus de 
résistance abondamment documenté 
dans la litérature (Benhamou 1996; 
Benhamou et Lafontaine 1995; Benha
mou étal. 1994). Les mécanismes sous-
jacents à l'élaboration de ces barrières 
de renforcement de la paroi végétale 
incluent le dépôt de callose suite à l'ac-
tivation de la të-1,3-glucane-synthase par 
le Ca2+ (Benhamou et al. 1994), l'in
crustation de lignine et subérine (Ben
hamou et al. 2000), l ' infiltration de 
composés phénoliques pré-existants 
(Benhamou et al. 2000) et l'accumula
tion de glycoprotéines riches en hy-
droxyproline (HRGPs pour hydroxypro-
line-rich glycoproteins) (Benhamou et 
al. 1990). Tous ces mécanismes ont en 
commun de contribuer à consolider l'ar
chitecture pariétale, ralentissant ainsi 
la pénétration de l'agent pathogène ainsi 
que la diffusion des toxines et des en
zymes microbiennes dans les tissus, et 
laissant à la plante le temps d'activer 
les autres voies de synthèse menant à 
la production de molécules de défense 
à action directe (Benhamou 1996). Les 
barrières structurales se forment tou
jours dans des zones bien délimitées 
entre la membrane plasmique et la paroi 
végétale, aux sites de pénétration po
tentielle de l'agent pathogène (Benha
mou et Lafontaine 1995; Benhamou et 
al. 1994). 

La stratégie défensive des plantes, si 
complexe soit-elle, semble être non 
spécifique à l'agresseur. En effet, que la 
plante soit attaquée par un virus, une 
bactérie, ou un champignon pathogè
ne, l'arsenal de défense déployé est 
similaire, incluant la même batterie de 
molécules produites de façon coordon
née dans l'espace et dans le temps 
(Collinge et Sluzarenko 1987). Ainsi, par 
exemple, des fragments de fë-1,3-glu-
canes isolés de la levure, Saccharomy-
ces cerevisiae, agissent comme des 
éliciteurs exogènes et activent les mê
mes gènes de défense que des frag
ments pectiques ou que des résidus de 
chitine de champignons pathogènes 
(Yoshikawa et al. 1993). 

RÉSISTANCE INDUITE AU 
MOYEN DE SUBSTANCES 
BIOLOGIQUES : LE CAS DU 
CHITOSANE, UN DÉRIVÉ 
DE LA CHITINE 

Le chitosane est un polymère linéaire 
de A/-glucosamine que l'on retrouve en 
faible proportion dans la paroi de pres
que tous les champignons pathogènes 
et en grande quantité dans la carapace 
des crustacés (90 % du poids sec). Ce 
polysaccharide a des propriétés par
t icul ières en raison de sa nature 
polycationique, c'est-à-dire des charges 
positives dispersées sur la molécule. 
Contrairement à tous les autres poly-
saccharides connus, le chitosane a la 
faculté d'inhiber la germination et la 
croissance de plusieurs champignons 
pathogènes (Benhamou 1992) en plus 
d'agir comme un très puissant éliciteur 
de réactions de défense chez les plan
tes, sans pour autant être phytotoxique 
(Benhamou et Thériault 1992; Benha
mou et al. 1994; Lafontaine et Benha
mou 1995). Cette dualité d'action com
binée à sa disponibilité commerciale à 
peu de frais à partir des résidus de la 
pêche en font, indiscutablement, un outil 
de choix en matière de lutte biologique. 

Propriétés antîmicrobiennes 
du chitosane 
Bien que les propriétés antimicrobien
nes du chitosane aient été suggérées 
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depuis plusieurs années (Stôssel et 
Leuba 1984 ), les propriétés biologiques 
du chitosane dans la lutte contre la 
pourriture fusarienne causée par le 
Fusarium oxysporum Schlecht. f.sp. 
radicis-lycopersici Jarvis et Shoema-
ker (FORL) n'ont été démontrées que 
récemment (Benhamou 1992). Ce cham
pignon de la rhizosphère est responsa
ble de pertes de rendement considéra
bles chez les tomates cultivées en serre 
et en plein champ (Jarvis 1988). L'inef
ficacité de la plupart des fongicides 
homologués à contrôler efficacement 
la population pathogène dans le sol et 
l'absence de cultivars résistants à en
vergure commerciale ont favorisé la 
mise au point de nouvelles alternatives 
de lutte parmi lesquelles se retrouve 
l'utilisation du chitosane en tant que 
biofongicide. 

Des études ultrastructurales et cyto-
chimiques réalisées sur le FORL cultivé 
in vitro ont révélé que le chitosane non 
seulement ralentissait la croissance de 
la colonie fongique mais aussi induisait 

de profonds changements morphologi
ques, des altérations structurales et une 
désorganisation moléculaire des cellu
les (Benhamou 1992). Ainsi, les obser
vations ont montré que l'addition de 
chitosane au milieu de culture entraî
nait des altérations graduelles allant 
d'une augmentation de la vacuolisation 
à une aggrégation complète du cyto
plasme (fig. 9). Si l'on considère la 
nature polycationique du chitosane, il 
est possible que des changements dans 
la perméabilité membranaire, attribua-
bles à des interactions de charge, aient 
créé un débalancement osmotique, 
menant alors à une aggrégation cyto-
plasmique et à une dérégulation des 
enzymes impliquées dans la synthèse 
des polymères pariétaux. L'action anti
microbienne du chitosane a été démon
trée sur toute une gamme de champi
gnons et bactéries pathogènes avec, 
cependant, des différences de sensibi
lité en fonction de la concentration uti
lisée (Benhamou, non publié). 

en 

UJ 

5 
ce 
o. 
o 

ci-

Figure 9. Ac t i on an t im ic rob ienne du ch i tosane. (a) Hyphes du Fusarium oxysporum f .sp. 
radicis-lycopersici (FORL) cul t ivées en absence de ch i tosane. x 10 000. (b) Hyphe du FORL 
cul t ivée en présence de chi tosane à une concent ra t ion de 1 mg mL"1. À noter l 'agrégat ion 
du cy top lasme (Cy) et la f o rma t i on entre la paroi (P) et le p lasma lemme (PI) rétracté d 'un 
nouveau matér ie l de type pariétal (MP). x 40 000. (a et b) Hyphe du FORL (F). 
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Propriétés élicitrices de résistance 
du chitosane 
Les travaux de ces dernières années 
ont mis en lumière les propriétés induc
trices de résistance de la chitine et de 
son dérivé déacétylé, le chitosane, lais
sant entrevoir la possibilité que ces 
composés deviennent de puissants 
agents de lutte biologique en agricultu
re et en horticulture (Hadwiger et al. 
1988; Lafontaine et Benhamou 1995). 
La démonstration par Pearce et Ride 
(1982) ainsi que par Barber et al. (1989) 
d'une induction de lignification pariéta
le suite à un traitement avec des frag
ments de chitine fongique indiquait 
clairement que la plante avait la capa
cité de percevoir un signal et de déclen
cher, par la suite, la cascade d'événe
ments conduisant à l'établissement de 
la résistance. Des résultats similaires 
ont été obtenus avec le chitosane (Had
wiger étal. 1988; El Ghaouth et al. 1994). 
Cependant, dans les deux cas, il a été 
prouvé que seuls des fragments ayant 
un degré de polymérisation compris 
entre 4 et 6 avaient un pouvoir éliciteur, 
suggérant ainsi l'existence de récep
teurs membranaires ultra-spécifiques 
(Kauss et al. 1989). 

Afin de mieux cerner les changements 
cellulaires associés à l'effet du chitosa
ne, Benhamou et Thériault (1992) et 
Benhamou et al. (1994) ont étudié l'in
fluence exercée par ce composé sur la 
réponse de la tomate {Lycopersicon 
esculentum Mill.) à l'infection par le 
FORL. Les premiers essais, réalisés en 
chambre de croissance sur des plantu-
les âgées de trois à quatre semaines, 
ont montré de façon convaincante 
qu'une application externe de chito
sane, par enrobage des racines ou va
porisation du feuillage, induisait une 
protection accrue des plantules de la 
tomate contre l'infection par le FORL. 
Les principales observations dérivées 
de ces expériences démontraient qu'un 
traitement au chitosane induisait : 1) une 
diminution de l'incidence de la mala
die, à en juger par la réduction signifi
cative du nombre de lésions racinaires 
causées par le FORL; 2) une préserva
tion de l'intégrité tissulaire et cellulaire 
des racines comparativement à la perte 
de rigidité et au brunissement des raci
nes de plantes non traitées; 3) un sys

tème racinaire généralement mieux dé
veloppé (nombre de racines secondai
res); 4) au niveau cellulaire, une dimi
nution considérable de la biomasse 
fongique associée à une restriction de 
la colonisation parasitaire à l'épiderme 
et au cortex. Par contre, chez les plan
tes non traitées, le champignon coloni
sait rapidement tous les tissus incluant 
les vaisseaux, causant la dégradation 
complète des cellules et l'effondrement 
des parois végétales (fig. 10a et b); 5) 
une altération prononcée des cellules 
fongiques, menant le plus souvent à la 
mort du parasite; et 6) l'élaboration de 
multiples réactions de défense dans les 
cellules racinaires de tomate, caractéri
sées principalement par l'accumulation 
d'un matériel dense et enrichi en com
posés phénoliques à potentiel fongitoxi-
que (fig. 11a et b). Une autre réaction de 
défense fréquemment détectée concer
nait l'imprégnation des parois par des 
résidus de lignine (fig. 12a) et l'occlu
sion de nombreux espaces intercellu
laires par un matériel riche en callose 
(fig. 12b). Enfin, la formation d'épais-
sissements pariétaux (papilles et/ou 
appositions pariétales), destinés à pro
téger les tissus contre la propagation 
du pathogène d'une cellule à une autre 
et/ou contre la diffusion de substances 
toxiques telles les antibiotiques ou les 
enzymes hydrolytiques, était également 
une réponse couramment détectée (fig. 
13a et b). Ces observations démon
traient donc, que le chitosane avait la 
capacité de sensibiliser les plants de 
tomate à répondre plus rapidement et 
plus efficacement à l'attaque par le FORL 
grâce à l'élaboration de barrières phy
siques et chimiques. 

Afin de vérifier si une application de 
chitosane à des plants de tomate main
tenus en serre pouvait réprimer ou au 
moins réduire l'incidence de la pourri
ture fusarienne sans affecter la crois
sance et le rendement des plants, le 
chitosane, à différentes concentrations 
variant de 12,5 à 37,5 mg L'1 de substrat 
(tourbe Promix), a été appliqué à des 
plants cultivés en conditions commer
ciales (Lafontaine et Benhamou 1995). 
Les résultats obtenus ont apporté la 
preuve que le chitosane avait la capa
cité de réduire ou même de supprimer 
les pertes de rendement associées à la 
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Figure 10. Micrographies de tissus racinaires de tomate infectés par le Fusarium oxysporum 
f.sp. radicis-lycopersici(FORL). (a) Les cellules du champignon (F) se multiplient abondamment 
dans tous les tissus incluant les vaisseaux du xylème (VX). Dans le parenchyme vasculaire 
(PaV), les dommages causés aux parois végétales (PV) sont très graves (flèches), x 3 000. 
(b) Dans les tissus massivement colonisés, les parois de l'hôte (PV) sont si dégradées qu'elles 
perdent leur densité aux électrons et deviennent quasiment invisibles, x 10 000. 

pourr i ture fusar ienne (P < 0,001) ( f ig. 
14 et 15, aux pages 154 et 155) en st i
mulant la résistance des plants de to
mate à l ' infect ion (Lafontaine et Benha-
mou 1995; f ig . 16, à la page 155). Lors
que le chi tosane était appl iqué à une 
concentrat ion de 37,5 mg L1 de subs
trat, la morta l i té at t r ibuable à la mala
die était réduite de plus de 9 0 % c o m 
parat ivement aux témo ins non trai tés 
et le rendement en f ru i ts était s imi la i re 
à celui obtenu avec les plants non ino
culés avec le FORL. 

À la lueur de ces t ravaux, il apparaît 
évident que le chi tosane est un él ici teur 
b io log ique capable d ' induire une résis
tance à la pourr i ture fusar ienne chez 
des plants de tomate à l 'or igine sensi
bles à la maladie. Les résultats obtenus 
jusqu'à présent ouvrent la vo ie à une 
stratégie de lutte susceptible d'avoir une 
grande portée agronomique dans les 
prochaines années. Il semble donc cer
ta in que l 'acqu is i t ion de tou tes ces 

connaissances nouvel les sur les capa
cités du chi tosane à restreindre l ' in
c idence de la pou r r i t u re fusar ienne 
permett ra de mettre au point une ap
proche de lutte eff icace, peu coûteuse 
et sans risque écologique. Par ai l leurs, 
de récents t ravaux tendent à montrer 
que le spectre d'act ivi té du chi tosane 
s'étendrait à d'autres maladies impor
tantes telles la fonte des semis causée 
par le genre Pythium chez le concom
bre (Cucumis sativusL.) ou le géran ium 
(Pelargonium spp.). 

RÉSISTANCE INDUITE 
AU MOYEN DE 
MICROORGANISMES 
BÉNÉFIQUES 

Induction de résistance par des 
rhizobactéries 
Au cours des années 80, certaines bac
téries de la rhizosphère ont att iré l'at-
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Figure 11. Action inductrice de résistance du chitosane. (a et b) Chez les plants de tomate 
traités au chitosane, un matériel osmiophile (MO), riche en composés phénoliques, s'accumule 
le long des parois (PV) des cellules de l'épiderme et du cortex racinaire (a). Ce matériel forme 
des gouttelettes polymorphes (G) qui interagissent physiquement et chimiquement avec les 
hyphes de l'agent pathogène (F), causant sa désintégration graduelle (flèche) (b). (a et b) 
x 30 000. 
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Figure 12. Action inductrice de résistance du chitosane. (a) Marquage des composés 
phénoliques et de la lignine au moyen d'une laccase complexée à l'or colloïdal. Le matériel 
osmiophile (MO) apparaît riche en composés phénoliques. Le profil de marquage indique 
également l'incrustation de lignine au niveau de la paroi végétale (PV). x 30 000. (b) Marquage 
de lacallose au moyen d'une B-1,3-glucanase complexée à l'or colloïdal. La callose s'accumule 
dans certains espaces intercellulaires (El) ainsi que dans certains globules (Gl). x 25 000. 
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Figure 13. Action inductrice de résistance du chitosane. (a et b) Formation de barrières 
structurales aux sites de pénétration potentielle du FORL (F). Ces barrières apparaissent soit 
sous la forme de protubérances hémisphériques, les papilles (P), soit sous la forme 
d'appositions pariétales (AP) le long d'une grande portion de la paroi véqétale (PV) (a) 
x 25 000; (b) x 10 000. 
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Figure 14. Effet protecteur du chitosane à 
grande échelle, (a) Plant de tomate non traité 
au chitosane et inoculé avec le FORL. Les 
symptômes typiques de flétrissement sont 
visibles, (b) Plant de tomate traité au 
chitosane. Aucun symptôme de flétris
sement n'est apparent. 

tention en raison de leur capacité à 
stimuler la croissance végétale (Kloep-
per et Schroth 1981). Bien que ces bac
téries, dénommées PGPR (pour plant 
growth-promoting rhizobacteria), aient 
fait l'objet de nombreuses investigations 
physiologiques et biochimiques en re
lation avec leur effet bénéfique sur la 
croissance, plusieurs études descripti
ves ont aussi montré que certaines 
souches avaient la capacité de réduire 
l'impact de plusieurs maladies racinai-
res chez un certain nombre de plantes 
cultivées (Défago et al. 1990; Kloepper 
1991; Paulitz ef al. 1992; Schroth et 
Becker 1990). La possibilité que ces 
bactéries puissent devenir des agents 
de lutte biologique n'a cessé de se 
confirmer depuis la première démons
tration par Scheffer (1983) qu'un pré
traitement de l'orme ( Ulmus americana 
L.) avec des souches du Pseudomonas 
fluorescens résultait en une réduction 

importante des symptômes causés par 
le champignon Ophiostoma ulmi 
(Buism.). Par la suite, une.protection 
accrue contre différentes maladies a été 
observée dans plusieurs systèmes bio
logiques (Alstrôm 1991; Rankin et Pau
litz 1994; van Peer ef al. 1991). Les 
mécanismes exacts au moyen desquels 
les PGPR contribuent à réduire l'inci
dence des maladies racinaires sont 
encore assez mal connus, même si 
plusieurs hypothèses incluant la com
pétition pour les nutriments, particu
lièrement le carbone, l'azote et le fer 
(Lemanceau 1989), l'antibiose, la pro
duction d'enzymes hydrolytiques des 
parois fongiques et la sécrétion de fac
teurs 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 partiel
lement, de la protection accrue décrite 
par plusieurs auteurs, la possibilité que 
les PGPR puissent aussi induire des 
effets indirects en sensibilisant la plan
te à se défendre contre l'attaque micro
bienne via l'activation des gènes de 
défense a récemment été soulevée, 
ouvrant ainsi une nouvelle avenue de 
recherche (Kloepper 1993; Wei et al. 
1994). Ce concept de la résistance in
duite par les PGPR trouvait sa justifica
tion au travers de certaines études bio
chimiques 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 PR (Zdor et 
Anderson 1992), et la déposition de 
polymères structuraux tels que la ligni
ne (Albert et Anderson 1987). Cepen
dant, d'autres résultats contradictoires 
indiquaient que de telles molécules 
n'étaient pas toujours produites en pré
sence de PGPR, laissant entrevoir une 
spécificité liée à la souche utilisée. 

Jusqu'à récemment, nos connaissan
ces concernant les mécanismes inter
venant dans l'induction de résistance 
par les PGPR n'étaient que fragmentai
res et plusieurs questions restaient sans 
réponse. En effet, pour agir efficace
ment en tant qu'inducteurs de résistan
ce, les PGPR devaient avoir la capacité 
de coloniser les tissus racinaires sans 
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Figure 15. Effet protecteur du chitosane à grande échelle, (a) Coupe longitudinale d'un plant 
non traité au chitosane et inoculé par le Fusarium oxysporum f.sp. radicis-lycopersici (FORL). 
À noter le brunissement prononcé de tout le système vasculaire au niveau des racines et du 
collet, (b) Coupe longitudinale d'un plant traité au chitosane et inoculé par le FORL. Un très 
léger brunissement est présent au niveau du système vasculaire (flèche). 

Figure 16. Effet protecteur du chitosane à grande échelle. Micrographie d'une cellule racinaire 
d'un plant traité au chitosane. Le matériel osmiophile (MO) riche en chitosane entoure les 
hyphes de l'agent pathogène (F) et des appositions pariétales (AP) sont formées de part et 
d'autre de la route empruntée par le champignon, x 10 000. 
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causer de dommages structuraux. Afin 
de mieux comprendre la relation éta- 
blie par les PGPR au niveau du système 
racinaire de la plante et pour mieux 
cerner les évènements associés à la 
réponse de l'hôte, Benhamou et al. 
(1996a, 1996b, 1996c), utilisant un mo- 
dèle expérimental consistant en des 
racines de pois (Pisum sativum L.) trans- 
formées par le plasmide Ti dfAgrobac- 
terium rhizogenes, ont, pour la premiè- 
re fois, démontré que les PGPR se 
multipliaient activement à la surface 
racinaire et ne colonisaient que quel- 
ques espaces intercellulaires des cellu- 
les épidermiques et corticales. L'inocu- 
lation subséquente des racines de pois 
avec les champignons pathogènes, 
Pythium ultimum Trow et Fusarium 
oxysporum Schlecht. f.sp. pisi (van 
Hall) Snyd. & Hans a révélé des diffé- 
rences substantielles en terme de taux 
de colonisation fongique. Alors que 
dans les racines non traitées avec les 
PGPR, le champignon progressait très 
rapidement d'un tissu à l'autre causant 
des dommages irréparables aux parois 
végétales, notamment la croissance et 
le développement des hyphes mycé- 
liens dans les racines prétraitées avec 
les PGPR étaient limités à l'épiderme et 
au cortex externe (fig. 17, à la page 
158). Bien qu'une action antifongique 
directe ait été détectée à la surface ra- 
cinaire, probablement en relation avec 
des antibiotiques produits par les rhizo- 
bactéries, les quelques hyphes patho- 
gènes ayant réussi à pénétrer le systè- 
me racinaire étaient freinés dans leur 
progression par plusieurs réactions de 
défense élaborées par la plante. Ces 
réactions incluaient non seulement la 
formation de barrières structurales en- 

Q) 
richies en callose et lignine, mais aussi 

O) l'accumulation de composés phénoli- z - ques à potentiel antifongique direct. Ces 
M - premières observations ultrastructura- 
O 
03 les indiquaient clairement que certai- 
Z nes souches de PGPR avaient la capa- 

cité d'éveiller le système de défense de + 
O 
w la plante afin de le rendre plusfonction- 
+ ne1 en cas d'attaque microbienne. E 
L Ces résultats obtenus in vitro à partir e d'un système expérimental ont, par la 
> suite, été confirmés sur des plants de g tomate et de concombre (Benhamou et 

al. 2000; Mpiga et al. 1997). Une fois 

encore, la restriction de l'agent patho- 
gène aux tissus racinaires les plus ex- 
ternes était invariablement associée à 
un arsenal de défense déployé très 
rapidement par la plante et impliquant 
l'élaboration massive d'appositions 
pariétales (fig. 18a, c et d, à la page 
159), l'accumulation intense de compo- 
sés phénoliques (fig. 18b, à la page 159) 
et la production de protéines PR. Ainsi, 
les PGPR, tout comme le chitosane, sont 
de puissants inducteurs de résistance 
qui ne déclenchent pas de mort cellu- 
laire comme dans le cas de I'hypersen- 
sibilité. Une telle stimulation du poten- 
tiel naturel de résistance des plantes à 
l'aide de microorganismes bénéfiques 
(puisqu'ils favorisent la croissance vé- 
gétale) concilie agriculture durable et 
protection de l'environnement. Cepen- 
dant pour que ce type d'activité protec- 
trice induite soit encore plus performant 
en terme de persistance dans le temps, 
un nouveau concept fondé sur le prin- 
cipe de la lutte biologique intégrée 
commence à émerger. Dans ce contex- 
te d'études, Benhamou et al. (1998) 
rapportaient récemment qu'un traite- 
ment de plants de tomate avec une 
combinaison de chitosane et de PGPR 
permettait une amplification significati- 
ve des réactions de défense et une 
protection accrue contre la pourriture 
fusarienne. L'incorporation de prépara- 
tions biologiques dans l'arsenal des 
stratégies actuellement développées 
dans le contexte de la lutte contre les 
maladies causées par des champignons 
racinaires représente indiscutablement 
une étape charnière dans l'élaboration 
des prochains programmes de lutte 
intégrée, programmes qui devront ren- 
contrer les prérogatives essentielles 
d'une efficacité similaire à celle des 
fongicides et aussi du respect de I'en- 
vironnement. 

Induction de résistance par des 
champignons antagonistes 
L'idée que des champignons anlago- 
nistes de la rhizosphère puissent être, 
tout comme les rhizobactéries, de puis- 
sants inducteurs de résistance chez les 
plantes est récente puisque les prerniers 
travaux dans ce sens datent de 1997 
(Benhamou et al. 1997; Yedidia et al. 
1999). Deux champignons du sol ont 
jusqu'à présent retenu l'attention pour 
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leur potentiel inducteur de résistance. Il 
s'agit du Trichoderma harzianum Rifai 
et du Pythium oligandrum Drechsler. 

Trichoderma harzianum 
Au cours des 20 dernières années, les 
Trichoderma spp. ont attiré l'attention 
pour leur spectaculaire capacité à para
siter une gamme très variée d'agents 
pathogènes (Chet 1987, 1993). Malgré 
les nombreux travaux réalisés dans ce 
domaine, notre connaissance des mé
canismes responsables de la diminu
tion de l'incidence des maladies dans 
les sols traités avec des propagules de 
Trichoderma spp. reste encore frag
mentaire. En effet, la plupart des études 
ont misé sur les interactions microbien
nes et ont ignoré l'implication possible 
de la plante dans le processus de con
trôle des maladies (Chet 1993). Récem
ment, certains travaux ont montré qu'un 
traitement du substrat avec le T. harzia
num stimulait la croissance de certai
nes plantes (Harman et Bjorkman 1998), 
laquelle pouvait être la conséquence 
d'un effet de synergie entre plusieurs 
facteurs incluant une meilleure translo
cation des minéraux, une production 
accrue d'hormones et un contrôle effi
cace des agents pathogènes dans le sol. 
S'il est vrai que tous ces facteurs inter
viennent certainement dans la stimula
tion de croissance des plantes tel qu'ob
servé par plusieurs auteurs, la possibi
lité que des changements physiologi
ques de la plante elle-même soient aussi 
des paramètres impliqués dans la ré
ponse méritait d'être étudiée. Dans ce 
contexte, Yedidia et al. (1999) rappor
taient récemment que d'importants 
changements biochimiques et structu
raux étaient induits chez le concombre 
suite à un traitement du système hy-
droponique par le T. harzianum. Les 
auteurs indiquaient que la synthèse de 
novo de protéines PR, parmi lesquelles 
se retrouvaient des chitinases et des Q>-
1,3-glucanases, ainsi que la production 
accrue de peroxydases, les enzymes 
impliquées dans le processus de ligni
fication des parois végétales, étaient les 
principales modifications biochimiques 
associées à la pénétration du T. harzia
num dans l'épiderme racinaire. En pa
rallèle, les observations ultrastructu
rales des tissus colonisés révélaient 
l'élaboration de papilles et d'appositions 

pariétales servant à restreindre la crois
sance et le développement du champi
gnon. Ces travaux démontraient claire
ment qu'outre son potentiel antagonis
te, le T. harzianum avait également la 
capacité de stimuler l'arsenal de défen
se de la plante. Les études se poursui
vent actuellement dans le but de con
firmer l'efficacité de la réponse obser
vée contre l'infection par des agents 
pathogènes tels les Pythium spp. 

Pythium oligandrum 
Le Pythium oligandrum est un cham
pignon oomycète dont les propriétés 
antagonistes sont reconnues depuis 
plusieurs années (Jones et Deacon 
1995). Les études portant sur les méca
nismes par lesquels cet agent pouvait 
lutter contre les populations pathogè
nes dans la rhizosphère ont montré que 
le mycoparasitisme via la production 
d'enzymes hydrolytiques était l'un des 
éléments clés du processus (Benhamou 
étal. 1999). Bien que l'antagonisme soit 
indiscutablement impliqué dans la pro
tection accrue décrite par plusieurs 
auteurs au niveau de différentes plan
tes cultivées, l'idée que le P. oligan
drum soit également un inducteur 
potentiel de réactions de défense a 
émergé suite aux travaux de Benha
mou et al. (1997) montrant que non 
seulement l'agent antagoniste avait la 
capacité de pénétrer les tissus racinai-
res sans causer de dommages mais 
aussi qu'il pouvait stimuler le système 
de défense de la plante. Chez la tomate 
pré-traitée avec le P. oligandrum, la 
formation de barrières structurales ain
si que l'accumulation massive de com
posés phénoliques à potentiel fongitoxi-
que semblent être les deux mécanis
mes impliqués dans la restriction du 
développement du FORL (Benhamou et 
al. 1997). Récemment, une protéine de 
faible poids moléculaire, l'oligandrine, 
a été isolée du filtrat de culture du P. 
oligandrum. Cette molécule, ayant une 
grande homologie de séquence avec 
les éliciteurs protéiques, dénommés 
élicit ines, retrouvés chez les Phy-
tophthora spp. (Ricci et al. 1989), s'est 
révélée être un puissant inducteur de 
réactions de défense chez la tomate 
infectée par le Phytophthora parasitica 
Dast. (Picard et al. 2000). Les mécanis
mes par lesquels agit cet éliciteur ne 
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Figure 17. Action inductrice de résistance des rhizobactéries de type PGPR [plant growth-
promoting rhizobacteria). Photographie en microscopie optique (coloration au bleu de 
toluidine) montrant le profil de colonisation d'une racine de pois par le Fusarium oxysporum 
f.sp. pisi (Fp) suite à un prétraitement par la bactérie Pseudomonas fluorescens (B). Les 
cellules fongiques sont présentes dans l'épiderme (Ep) et ne peuvent progresser au-delà en 
raison de la formation de barrières structurales (flèche) et de l'occlusion de la plupart des 
espaces intercellulaires (El), x 1 000. 
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Figure 18. Action inductrice de résistance des rhizobactéries de type PGPR {plant growth-
promoting rhizobactena). (a) Formation de papilles (P) aux sites de pénétration potentielle 
du Fusarium oxysporum f.sp. radicis-lycopersici (FORL) dans une racine de tomate pré
traitée avec la bactérie Pseudomonas fluorescens. x 15 000. (b-d) Formation de diverses 
réactions de défense dans une racine de concombre infectée par le Pythium ultimum (Pu) 
et pré-traitée par la bactérie Serratia plymuthica (B). Ces réactions incluent l'accumulation 
d'un matériel osmiophile (MO) riche en composés phenoliques (b), la formation d'appositions 
pariétales (AP) le long des parois végétales (c), et l'élaboration de papilles (P) contenant un 
matériel enrichi en lignine (flèche) (d). (b et d) x 30 000; (c) x 15 000. 
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sont pas encore clairement définis. 
Cependant, l'analyse du profil de mi
gration de l'oligandrine après iodina-
tion a montré que la molécule se pro
pageait rapidement dans tous les orga
nes de la plante, probablement via le 
système vasculaire (Picard et al. 2000). 
Ces résultats indiquent donc que l'oli
gandrine, à la manière des autres élici-
tines connues (Ponchet et al. 2000), est 
elle-même un signal de stress systémi-
que indiquant aux cellules de la plante 
l'état d'urgence. Les travaux se pour
suivent actuellement afin de mieux 
caractériser cette molécule sur les plans 
biochimique et moléculaire et afin de 
mieux cerner son rôle dans la résistan
ce de la tomate. La nature peptidique 
de cette molécule en fait un excellent 
candidat dans le cadre de la fabrication 
d'un produit de synthèse qui pourrait 
être facilement utilisable en serre, en 
cultures hors-sol, ainsi qu'en plein 
champ dans un contexte de lutte inté
grée. 

RÉSISTANCE INDUITE AU 
MOYEN DE PRODUITS DE 
SYNTHÈSE : LE CAS DU 
BENZO (1,2,3) 
THIADIAZOLE-7-
CARBOTHIOIC ACID-S-
METHYL ESTER (BTH) 

Contrairement aux fongicides dont l'ac
tivité est fondée sur un principe antibio
tique, certains produits chimiques sont 
reconnus pour leur capacité inductrice 
de résistance (Kessmann et al. 1994). 
Ces composés, dont la caractéristique 
principale est de n'avoir aucune action 
antimicrobienne directe, ont, en contre
partie, le potentiel d'induire l'expres
sion des gènes de défense de façon 
similaire à celle observée dans le cas 
des éliciteurs biologiques. Au cours des 
10 dernières années, plusieurs produits 
ont été identifiés comme inducteurs 
potentiels de résistance. Tel sont les 
cas, par exemple, de l'acide 2,6-dichlo-
roisonicotinique, nommé INA (Métraux 
et al. 1991) et de l'acide DL-3- aminobu-
tyrique, dénommé BABA (Cohen 1994), 
deux composés étant susceptibles d'in

duire une résistance systémique acqui
se chez de nombreuses plantes. 

Un autre composé chimique a récem
ment attiré l'attention en raison de son 
action protectrice à large spectre d'hô
tes. Ce composé, le BTH, a été identifié 
pour la première fois par la compagnie 
Novartis en tant qu'inducteur potentiel 
de résistance. Par la suite, des cher
cheurs de cette compagnie ont démon
tré qu'une application exogène de BTH 
à des plants de tabac (Nicotina taba-
cum L.) et/ou d'Arabidopsis spp. acti
vait les gènes impliqués dans la résis
tance systémique acquise, menant ain
si à une protection accrue contre une 
variété d'agents pathogènes (Friedrich 
et al. 1996; Gôrlach et al. 1996; Lawton 
et al. 1996). Il est intéressant de men
tionner que ces études ont prouvé que 
l'induction de résistance associée au 
BTH n'impliquait pas la contribution de 
l'acide salicylique ni celle de l'acide jas-
monique, suggérant que le BTH pou
vait lui-même agir comme messager 
secondaire capable de stimuler les gè
nes de défense indépendamment des 
autres systèmes de signalisation. Des 
études ultrastructurales récentes ont 
confirmé qu'une application foliaire de 
BTH induisait chez le concombre et la 
tomate une batterie de réactions de 
défense destinées à protéger les plan
tes contre l'infection par des agents pa
thogènes racinaires (Benhamou et Bé
langer 1998a, 1998b). 

Bien que les mécanismes exacts au 
moyen desquels le BTH opère pour 
induire une résistance au Pythium ulti-
mum chez le concombre ne soient pas 
totalement élucidés, Benhamou et Bé
langer (1998a) ont apporté la preuve 
que l'effet bénéfique de ce composé 
résultait, en grande partie, d'une syner
gie d'action entre facteurs anatomiques 
et biochimiques, lesquels intervenaient 
au moment de la pénétration fongique, 
limitant ainsi la progression de l'agent 
pathogène dans les tissus. L'un des 
aspects les plus importants de ce chan
gement métabolique concerne la stimu
lation intense du métabolisme secon
daire, tel qu'illustré par l'occlusion mas
sive de nombreuses cellules de la plan
te par un matériel contenant de gran
des quantités de composés phénoliques 
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Figure 19. Action inductrice de résistance du BTH (benzo (1,2,3) thiadiazole-7-carbothioic acid-
S-methyl ester), (a et b) Photographies en microscopie optique montrant la colonisation d'une 
racine de concombre non traitée (témoin) et inoculée avec le Pythium ultimum (Pu). De faibles 
réactions de défense caractérisées par l'occlusion de certaines cellules racinaires par un matériel 
sont visibles (flèches), (a) x 400; (b) x 1 000. (c et d) Un traitement préalable des plants de 
concombre avec le BTH entraîne une amplification considérable des réactions de défense avec 
une accumulation massive d'un matériel très dense à l'intérieur duquel les cellules du P. ultimum 
(Pu) sont piégées (c). À plus fort grossissement, les hyphes de l'agent pathogène apparaissent 
vidés de leur contenu, indiquant donc la fongitoxicité du matériel (d); (c) x 400; (d) x 1 000. 
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(f ig. 19, 20, 21). Bien qu 'un tel phéno
mène d'occlusion existe à l'état naturel 
chez le concombre (f ig. 20a), son am
pl i f icat ion substant iel le suite à un t ra i 
tement par le BTH suggère une synthè
se de novo de phytoalexines et/ou une 
conversion des substances phénol iques 
pré-existantes (f ig. 20b, 21). 

Chez la tomate , Benhamou et Bélan
ger (1998b) ont t rouvé que l'effet du 
BTH était quelque peu di f férent de celui 
observé chez le concombre . En effet, 
même si une s t imula t ion du métabol is
me secondaire était détectée, la fo rma
t ion de barrières structurales (papil les 

et apposi t ions pariétales) semblai t être 
l'un des mécanismes prédominants de 
la résistance. 

La résistance induite au moyen de 
produi ts chimiques sélectionnés est une 
stratégie re lat ivement récente mais qui 
offre de grandes promesses d'avenir. 
Par analogie avec la médecine qui peut 
comb ine r vacc inat ion et prescr ip t ion 
d 'ant ib io t iques, l 'ut i l isat ion de produi ts 
ch imiques à potent iel inducteur de ré
sistance chez les plantes est parfaite
ment conci l iable avec l 'emploi de do
ses réduites de fongic ides. 

en 
01 
co 

o 
00 

O 
13 
o 
ce 
0. 
o 
h-> 
X 
0. 

Figure 20. Action inductrice de résistance du BTH (benzo (1,2,3) thiadiazole-7-carbothioic 
acid-S-methyl ester). Micrographies de cellules racinaires de concombre infectées par le P. 
ultimum (Pu), (a) En l'absence de traitement au BTH, le champignon se propage dans tous 
les tissus. Quelques cellules de l'hôte sont remplies par un matériel osmiophile (MO). 
x 6 000. (b) Suite à un pré-traitement au BTH, le champignon (Pu) est réduit à l'état de 
coquilles vides enrobées dans le matériel osmiophile (MO), x 10 000. 
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Figure 21. Action inductrice de résistance du BTH (benzo (1,2,3) thiadiazole-7-carbothioic 
acid-S-methyl ester). Marquage des composés phénoliques au moyen d'une laccase complexée 
à l'or colloïdal. Micrographie montrant que le matériel osmiophile (MO) contient des 
composés phénoliques. x 30 000. 
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PERSPECTIVES D'AVENIR 

À une époque où tous les intervenants 
du secteur agroalimentaire reconnais
sent l'urgence de minimiser les dan
gers occasionnés par l'usage abusif des 
produits chimiques, la mise au point de 
stratégies innovatrices, fiables, et res
pectueuses de l'environnement, condui
ra inévitablement à de grands progrès 
dans la lutte contre plusieurs maladies 
des plantes cultivées à intérêt économi
que. Parmi les alternatives proposées, 
l'induction de résistance au moyen d'éli-
citeurs biologiques, microbiens ou chi
miques est une approche conceptuelle 
comportant de grandes promesses 
d'avenir aussi bien en terme d'impact 
socio-économique qu'en terme de trans
fert technologique. Nul doute que cette 
stratégie d'amplification du potentiel na
turel de résistance des plantes a, de par 
ses fondements biologiques, de fortes 
chances de rejoindre les prérogatives 
requises dans le contexte d'une agri
culture performante et écologique. Bien 
que des études complémentaires soient 
requises afin de mieux cerner la biolo
gie et la physiologie de l'interaction 
éliciteur-plante en relation avec l'infec
tion microbienne, il n'est pas utopique 
de penser que la résistance induite sera 
de plus en plus considérée comme une 
approche de lutte biologique naturelle, 
tout comme l'est aujourd'hui la vacci
nation dans le secteur médical. 
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