i les dommages que provoquent

les parasites des plantes sont

connus depuis ’Antiquité, ce

n’est que depuis un siecle que les
hommes cherchent a utiliser & leur profit
la résistance des plantes a leurs agresseurs.
Comme le montre I'historique de cette
prise en compte, les progres réalisés sont le
résultat des nombreuses réflexions qui ont
été suscitées par I'émergence, depuis moins
de 60 ans, de théories et de concepts pour
définir les relations héte-parasite. Toute-
fois, la spécificité de cette relation est
anciennement reconnue ; elle était subjec-
tive chez les premiers biologistes qui
dénomment un parasite par une associa-
tion avec le nom de la plante qui
’héberge : Rhynchosporium secalis sur
seigle, Phytophthora fragariae sur fraisier,
Puccinia buxi spécifique des buis... Ces
dénominations sous-entendent qu’il existe
des plantes non hétes. C'est Duhamel du
Monceau [1] qui, le premier, démontre ce
fait en 1728. Il propose d’exploiter cette
caractéristique pour détruire les oignons
de muscaris dans les champs de blé par
introduction, dans le sol, d’un champi-
gnon 2 sclérotes, sans doute un Corticium
qui n’attaque pas les racines de graminées,
mais fait pourrir les plantes 2 bulbes.

Exposé présenté a I'ANPP, 5¢ Conférence
internationale sur les maladies des plantes.
Tours 3-5 décembre 1997.

F. Rapilly : INRA-Centre de Versailles,
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Evolution historique des concepts
de résistance des plantes
aux agents pathogenes

Frantz Rapilly

L'émergence
de la notion
de résistance

Cette notion est due au Francais Millar-
det [2] qui préconise la réalisation
d’hybrides entre vignes américaines et
vignes européennes pour obtenir des
variétés (hybrides producteurs directs),
mais surtout des porte-greffes résistants a
un ravageur nouvellement introduit en
Europe : le Phylloxera. Cet auteur écrit :
« La propriété de résistance au phylloxéra
est strictement héréditaire. » C’est
semble-t-il la premiere fois que les mots
héréditaire et résistance sont associés.
Cette possibilité, qui est en fait une tolé-
rance, a connu, avec les travaux de Foéx
et Couderc, un grand développement
[3]. La recherche de la résistance a
I'oidium de la vigne avait été aussi prise
en compte, mais sans succes.

En 1911, lors d’'un colloque sur la sélec-
tion des plantes et I'hybridation et, 4 la
suite d’un exposé fait par ’Américain
Orton [4], Couderc est intervenu pour
faire remarquer que depuis plus de
30 ans il utilisait ’hybridation de la
vigne pour introduire la résistance au
phylloxéra, mais il met en garde contre
un risque car, en effet, il constate une
évolution du ravageur et I'apparition de
races physiologiques adaptées a contre-
carrer les gains de résistances obtenus.
Clest la premicre fois que les mots race
physiologique et résistance sont associés.
Dans la littérature anglo-saxonne, I'Aus-
tralien Farer est crédité d’avoir sélection-
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né dés 1901 des blés résistants a la carie.
C’est I’Anglais Biffen [5, 6] qui
démontre le premier que, sur le couple
blé-rouille jaune, les lois de Mendel
s'appliquent chez les végétaux pour la
résistance aux parasites. En 1911, au
3¢ congres international de génétique a
Paris, Orton [4] présente les résultats
d’un travail commencé dés 1902 pour
sélectionner des pasteques et des coton-
niers résistants a des fusarioses vasculaires
et 2 un nématode. Cet auteur définit le
parasitisme comme « une méthode de
nutrition développée par certains orga-
nismes » et propose huit qualités pour
caractériser cet état. La premitre est la
spécialisation dont il distingue deux
niveaux : d’une part, la spécialisation
limitée 2 une seule espéce hote et,
d’autre part, la spécialisation vis-a-vis
d’un ensemble d’especes, voire de genres.
Cette notion de spécialisation chez le
parasite a été l'objet de travaux du Sué-
dois Eriksson [7] sur les rouilles de
céréales. Elle a été affinée par Stakmann
et Levine [8], qui définissent au sein de
la rouille noire la notion de forma specia-
lis qui est « une sous-division au sein
d’une espéce de microorganisme parasite
ou symbiotique qui se distingue par son
adaptation a un héte particulier ». Cette
spécialisation parasitaire devait par la
suite étre encore approfondie.

A compter des années 20, la prise en

compte de la résistance des végétaux aux
parasites commence 3 devenir une réalité.
Foéx [9] relate I'obtention de blés résis-
tants aux rouilles et de Vilmorin [10]
indique l'intérét des variétés de pomme de
terre résistantes a la galle verruqueuse.




Mais cette possibilité reste encore margi-
nale. Dans une conférence faite en 1938 A
un cercle d’intellectuels protestants sur
Ihistoire de la pathologie végétale, Foéx
[11] ne consacre que 15 lignes a ce point
pour un texte imprimé de 58 pages.

Les apports de Flor

Les travaux de I’Anglais Flor [12, 13],
sur la rouille du lin, ainsi que ceux du
Néerlandais Oort [14, 15], sur la variabi-
lit¢ du charbon du blé, débouchent sur
la théorie gene pour gene. Ils donnent
Iélan nécessaire a la prise en compte par
les généticiens des relations héte-parasite.
Cette théorie dit que: «a chaque gene
qui conditionne la résistance de la plante
héte, correspond chez le parasite un gene
qui conditionne la virulence », donc le
caractere pathogene du parasite. Cet
énoncé a été I'objet de nombreuses
controverses. Diverses autres proposi-
tions ont été formulées dont celle de
Kerr [16] qui postule que «a chaque
gene qui conditionne la résistance d’une
plante hote, il existe, chez le pathogene,
un geéne qui conditionne l'avirulence »,
proposition qui semble avoir recueilli
approbation des auteurs qui dévelop-
pent une approche fondée sur la biologie
moléculaire. En accord avec Newton et
Andrivon [17], il nous semble que les
nombreuses controverses, issues de
I’énoncé de Flor, refletent une certaine
confusion entre les notions de gene et
d’allele. Mais le débat n’est pas clos et se
poursuit sur le fait que cette théorie
s'applique 2 la reconnaissance et/ou A la
capacité pour le parasite d’exploiter un
héte. Ainsi chez l'orge, le locus Mlo, mis
en évidence par Jorgensen [18], n’est pas
impliqué dans la reconnaissance d’E.
graminis f. sp. hordei; il est non spéci-
fique, réagissant 4 tous les pathotypes et
induisant méme chez ’héte des nécroses
en réponse a des blessures [19].

C’est a partir des années 50 que des
séries d’hotes différentiels sont propo-
sées pour identifier les races physiolo-
giques propres a un parasite ; une
nomenclature est mise en place qui per-
met de connaitre les génes de virulence
qui caractérisent chaque race. Black ez
al. [20] ont été les premiers A proposer
ce genre de série pour identifier les
pathotypes de mildiou de la pomme de
terre. Le terme de « race physiolo-
gique », utilisé pour la premiére fois par

Couderc en 1911 [4] a propos du phyl-

loxéra, recouvrait une réalité; il allait
devenir d’un usage courant que le
vocable de « pathotype » n’a pas totale-
ment supplanté. Mais le contenu de ce
terme n’est pas toujours constant. Pour
les champignons, les races sont dési-
gnées par les génes de virulence corres-
pondant aux génes contournés de résis-
tance, pour les bactéries, par les genes
d’avirulence [21]. Ces désignations sont
donc complétement indépendantes du
génome du parasite, sauf pour la frac-
tion impliquée dans la résistance (le
plus souvent par hypersensibilité) ou la
sensibilité d’un hote.

La constatation que les résistances intro-
duites peuvent perdre leur efficacité
agronomique en peu d’années (cycle suc-
ces-échecs) ainsi que le suivi de la com-
position raciale de la population parasi-
taire ont conduit a s’interroger sur la
variabilité du pouvoir pathogéne. Un
exemple récent permet d’illustrer ce
point : en Hongrie, en 1988, une seule
race de mildiou du tournesol était décri-
te, deux races en 1989 et six races sur les
huit connues en 1991 [22]. Toutefois,
malgré ces aléas, I'intérét économique
que les résistances représentent est offi-
ciellement reconnu. Ainsi en France, en
1945, a la demande de Bustarret, la sec-
tion céréales du Comité technique per-
manent de la sélection (CTPS) envisage
de ne pas autoriser a la culture les varié-
tés de blé qui présenteraient une sensibi-
lit¢ a la rouille jaune supérieure a celle
de la variété Vilmorin 23 (ultérieurement
a la variété Vilmorin 27). Ce nouveau
critere, qui fait partie des facteurs de
régularité du rendement, entre en
vigueur en 1948 pour juger les variétés.
A partir de 1950, toujours pour le blé,
les résistances au charbon et a la rouille
noire sont prises en compte (Simon :
communication orale et réglement du.
CTPS). Cette orientation est suivie par
d’autres sections du CTPS : graminées
fourrageres, pommes de terre...

Le vaste theme de la variabilité du pou-
voir pathogene a fait I'objet de nom-
breuses investigations. En France, dés
1955, Chevaugeon développait ce point.
Il identifiait, en dehors des aspects
immigration, cinq origines de variations :
les mutations, les recombinaisons mito-
tiques, I’hétérocaryose et les associations
nucléaires provisoires, les déterminants
extra-chromosomiques et les recombinai-
sons méiotiques [23]. Il faudrait mainte-
nant ajouter le polymorphisme de lon-
gueur des chromosomes, les éléments
mobiles qui, comme les transposons,
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peuvent se transmettre horizontale-
ment [24], les minichromosomes ou
chromosomes B, dont la fonction est si
peu connue qu’ils sont qualifiés de dis-
pensables. Les travaux réalisés dans ce
domaine ont mis aussi en évidence
'importance & accorder aux types sexuels
et aux groupes de compatibilité végétati-
ve. Actuellement, avec les techniques de
biologie moléculaire, les études de filia-
tions chez les pathogeénes sont a ’hon-
neur mais, souvent, l'aspect du pouvoir
pathogeéne est exclu. Trés rarement, les
regroupements obtenus concordent avec
la notion de « formes spéciales », comme
chez les Fusarium oxysporum [25].
Toutefois, I'étude fine du génome du
pathogene apporte des données impor-
tantes sur [origine clonale ou sexuelle de
inoculum primaire [26]. Chez Septoria
nodorum, le regroupement par haplo-
types et la mesure de la diversité condui-
sent A conclure & I'importance de la
forme sexuée dans I'initiation des épidé-
mies [27] ; ce que l'approche épidémio-
logique avait montré vingt ans aupara-
vant [28]. Le recours a la biologie
moléculaire permet d’avoir une notion
précise de la pression de sélection exercée
par la population hote comme Anderson
et Kohn [29] l'ont montré, en compa-
rant les haplotypes de Sclerotinia sclero-
tiorum d’isolements provenant de varié-
tés de colza ou d’un peuplement naturel
de ficaire (Ranunculus ficaria); ce sont
d’ailleurs les souches provenant de ficaire
qui présentent le moins de variabilité.
Enfin, le suivi de marqueurs neutres doit
permettre une quantification de la
migration et de la dérive génétique.
L’époque qui suit les travaux de Flor est
donc caractérisée par la vérification, pour
de nombreux cas (y compris pour des
insectes et des nématodes), de la théorie
énoncée par cet auteur, par une approche
de plus en plus fine de la spécificité des
relations hote-parasite et des mécanismes
de résistance associés, par une meilleure
connaissance de la variabilit¢ du pouvoir
pathogéne, mais aussi par des échecs aux
conséquences agronomiques importantes,
conséquences du contournement de cer-
tains geénes de résistance.

Les apports
de Van der Plank

En 1968, Van der Plank [30] attire

I'attention sur le fait que la résistance



n’est pas toujours spécifique par rapport
a un pathotype donné, mais qu’elle peut
aussi s’exercer, de maniére non spécifique
vis-a-vis de I'ensemble de la population
d’un parasite. Cette constatation lui a
permis de proposer la célebre distinction
résistance verticale A support monogé-
nique et résistance horizontale a support
polygénique. De plus, ces deux modalités
sont présentées comme des composantes
de la résistance générale mais n’expli-
quant pas la totalité de celle-ci. Cette
hypothese a suscité débats et controverses
qui ont permis des progres incontestables
[31]. Notons qu’il n’y a pas opposition
avec la théorie de Flor, mais complémen-
tarité, car on peut supposer que l'analyse
fine d’une relation polygénique permettra
d’observer des interactions gene pour
geéne. Toutefois la mise en évidence
d’interactions significatives ne signifie pas
toujours une relation géne pour gene;
des relations différentielles peuvent étre
aussi déterminées par les conditions envi-
ronnementales pour les parasites tant bio-
trophes que nécrotrophes. Les progres
permis par ces réflexions se situent au
niveau de 'héte, du parasite, du pouvoir
pathogene, des modalités de la résistance
et de sa gestion.

Par rapport a ’héte : la premiére
notion nouvelle est celle de sensibilité
extréme de I’héte (effet Vertifolia),
conséquence d’une perte de I'ensemble
des composantes de la résistance générale
suite 2 une sélection ne prenant en
compte que la résistance spécifique. Ce
fait est exceptionnel, car la fagon de tra-
vailler des sélectionneurs, tout au moins
en France, conduit a I'élimination préco-
ce de telles plantes. Mais I'analyse de cet
effet a permis de montrer que d’autres
parameétres, en plus de I'interaction hote-
parasite, concouraient a la résistance
(esquive, morphologie de I'héte, modali-
tés de conduite des cultures...). Latten-
tion a aussi été attirée sur la nécessité de
prendre en compte le peuplement hote.
En contrepartie de la notion de pathoty-
pe, Robinson [32] a proposé celle de
pathodéme pour désigner I'ensemble des
hétes réagissant de maniere identique a
une méme population parasitaire. Cette
notion doit nécessairement étre prise en
compte dans toute proposition de ges-
tion temporelle ou spatiale des résis-
tances, comme cela est réalisé au Royau-
me Uni par le regroupement des variétés
de blé en groupes de diversifications.

Par rapport au parasite et au pouvoir
pathogéne : la distinction innovante
d’une composante qualitative (la virulen-

ce) et d’'une composante quantitative
(Pagressivité) du pouvoir pathogene chez
les champignons pose immédiatement
une interrogation : quels sont les liens
génétiques entre virulence et agressivité ?
Notons que cette distinction n’existe pas
chez les bactéries mais peut étre observée
pour certains virus.

Pour les genes de virulence se pose une
autre question, celle de leur pérennité
dans le temps et du devenir des genes
dits « inutiles », car ne pouvant s’expri-
mer en I'absence d’hétes ayant les genes
de résistance correspondants. Si, parfois,
la demie-vie de races, par exemple chez
Magnaporthe grisea [33], a pu étre mesu-
rée, force est de constater que des viru-
lences inutiles dénommées aussi fos-
siles [34] persistent au cours des années
avec des fréquences qui peuvent étre éle-
vées, par exemple dans le cas de 'oidium
de lorge [35]. Cette nouvelle question
pose le probleme de la signification bio-
logique a accorder aux déséquilibres
génétiques et non statistiques de liaison
(négatif ou positif) entre genes, et qui
expliqueraient ce que I'on pourrait
dénommer le covoiturage de géne. La
connaissance des déséquilibres entre
genes de virulence est a exploiter au
niveau de la gestion des résistances et des
variétés qui portent les génes correspon-
dants [36]. Les déséquilibres négatifs
sont exploités par 'IRRI pour définir les
combinaisons entre géniteurs. Notons
que chez les hotes se pose la méme ques-
tion du devenir de genes de résistance
inutile ; la gestion dynamique des res-
sources génétiques peut apporter des élé-
ments de réponse comme le montrent les
travaux sur le blé et I'oidium [37].

La notion d’agressivité est générale, elle
peut étre décomposée en sous-éléments
impliqués dans le processus du cycle de
base épidémique. Ces sous-éléments
sont-ils chez le parasite liés entre eux ou
indépendants ? Chez Phaeosphaeria nodo-
rum, des ségrégations indépendantes des
caractéres qui gouvernent la taille des
lésions et de ceux qui régissent I'aptitude
a la production d’un inoculum secondai-
re sont constatées [38]. Entre des éco-
types d’Arabidopsis et des isolats de Per-
onospora parasitica, des interactions de
natures tres différentes existent au niveau
de la vitesse de sporulation, de I'intensité
de sporulation et du type de lésion [39].
Beaucoup d’éléments restent a acquérir
sur cette composante quantitative du
pouvoir pathogene.

La deuxieme notion apparue est celle de
« fitness », terme qui traduit la capacité
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d’un parasite, ou d’'un composant de la
population parasitaire, & survivre et a se
multiplier dans son environnement.
Pour nous, ce caractére est un attribut
du parasite. Pour Andrivon [40], il résul-
te d’interactions entre une souche don-
née et les autres souches de la population
parasitaire qui se développent sur la
population héte. Elle ne peut étre assi-
milable a D’agressivité [41]. Chez
I'oidium du blé elle ségrege de fagon
indépendante de la virulence [42]. Clest
une donnée qui doit permettre de juger
de la possibilit¢ qu'a un inoculum pri-
maire de s'implanter et de se multiplier
au sein de la population parasitaire qui
l'accueille, grice a la mesure de son
avantage reproductif.

Par rapport a la résistance et a sa ges-
tion : le débat est toujours ouvert pour
connaitre la nature d’une résistance
d’une plante non hote. Est-elle de méme
origine que la résistance d’une plante
hote ? Un gene de résistance a-t-il la
fonction de reconnaitre un pathogene ou
de répondre 2 une agression ? A-t-il ces
deux fonctions? En dehors des aspects
de reconnaissance, a-t-il comme fonction
de limiter la capacité du parasite a
exploiter 'héte ?

La perte d’efficacité agronomique de genes
de résistance a conduit a développer la
notion de durabilité [43, 44], qui caracté-
rise le fait qu'une résistance doit rester
stable et efficace, dans le temps et I'espace,
en présence de la population parasitaire.
De nombreuses stratégies de déploiement
de genes de résistances sont proposées
pour obtenir cette durabilité : rotations de
genes, variétés pyramidales, mélanges de
variétés, déploiement spatial. Cette durabi-
lité apparait parfois trés liée au fonds géné-
tique dans lequel le gene s’exprime, c’est le
cas de la variété de blé Vilmorin 27 par
rapport 2 la rouille jaune.

La perte d’efficacité de la résistance obser-
vée par rapport a I'oidium du blé chez la
variété Chancelor a permis de mettre en
évidence des effets résiduels non négli-
geables [45], parfois dénommés effets fan-
tomes, liés 2 la présence de genes contour-
nés de résistance spécifique. Ces effets
non spécifiques sont quantitatifs ; par
exemple, le géne contourné Sr6 de résis-
tance 2 la rouille noire induit une réduc-
tion de la surface des sores de 14 %, deux
genes contournés, Sr6 et Sr9a, réduisent
la surface des sores de 65 % et diminuent
de 77 % la quantité¢ d’urédospores pro-
duites par sore. Ces résistances résiduelles
ont des effets additifs. La résistance hori-
zontale aurait pour origine le cumul des




effets fantdmes des genes impliqués dans
la résistance verticale ; [46] l'intérét de
réaliser des variétés pyramidales serait en
fait dans la recherche de I'exploitation de
cet effet [47].

De nombreux genes, dits mineurs, sont
associés aux geénes spécifiques de résistan-
ce et de nombreux auteurs les impliquent
dans I'aspect quantitatif de la réponse du
végétal. Leurs expressions sont souvent
dépendantes des conditions climatiques
[48], mais aussi modulées par le fonds
génétique dont I'importance ne semble
pas assez retenir I'attention des sélection-
neurs. Pourtant, c’est bien ce fonds qui a
fait I'intérét des anciennes variétés de
pays, utilisées comme géniteurs. On peut
penser qu’il deviendra incontournable
pour créer des variétés performantes apres
transfert direct de génes par les procédés
du génie génétique.

Les résistances étaient jusqu’ici jugées au
niveau individuel, mais un agriculteur
conduit des peuplements qui présentent
une résistance collective : C'est la part de
la résistance qu’exprime un peuplement
et qui n’est pas expliquée par la somme
des résistances individuelles. C’est cet
aspect que les multilignées ou les
mélanges variétaux tentent d’exploiter en
créant au niveau des parcelles une diver-
sité pour la résistance [49-51]. Les méca-
nismes de réduction de la maladie sont
complexes et, en dehors des effets de
dilution et de pertes d’inoculum [52],
certains mécanismes exploités ressem-
blent 4 ceux de prémunition qui sont
mis en ceuvre depuis plusieurs années
pour limiter les dommages dus a certains
virus. Dans le cas particulier de champi-
gnons, une résistance induite localisée,
déja décrite en 1969 pour le couple
rouille-lin [53], se mettrait en place a la
suite d’interactions incompatibles qui
réduisent, en particulier, I'efficacité
infectieuse de la fraction compatible de
Pinoculum. Cet effet peut changer beau-
coup d’une variété a l'autre [54] et Ieffi-
cacité¢ de cette prémunition est d’autant
plus grande qu’elle n’est pas limitée au
point d’infection, tout en n’étant pas
systémique [55]. Notons que ces
mélanges, qui étaient d’usage courant en
Europe centrale, posent le probléeme de
la compétition entre races simples et
races complexes [56] et donc des travaux
qui relevent du theéme de la coévolution.
Par rapport a la progression de I'épi-
démie : les propositions de Van der
Plank ont clairement montré que la
résistance verticale avait pour consé-
quences d’interdire a I'épidémie de naitre

Summary

Pathogen-resistance of plants: historical evolution of concepts
F. Rapilly

The agricultural interest of pathogen-resistance in plants was first acknow-
ledged 120 years ago when Millardet created the first Phylloxera-tolerant
grape hybrids. After many empirical investigations, the segregation of cer-
tain resistance characters based on Mendel’s law was scientifically
demonstrated more than 90 years ago. The notion of host-specificity of
pathogens is 75 years old, and the gene for gene interaction concept was
developed 55 years ago. The economic importance of plant resistance was
officially recognized, in the form of a legal text, only 45 years ago in Fran-
ce. The concept of increasingly specific host-parasite relationships develop-
ed during these years. Thirty years ago, scientists and plant breeders
began focusing on nonspecific resistance and on the necessity of managing
specific resistance. Over the last 15 years, the molecular biology boom has
permitted highly detailed .genomic studies on host plants and parasites.
They confirmed the gene for gene relationship, although, paradoxically,
they raised questions on host-parasite specificity. By shedding new light on
the host-parasite coevolution, molecular biology should highlight elements
for managing sustainable resistance. The one important question that has
not yet been answered is what differentiates host plant resistance from

immunity in non-host plants.
Cabhiers Agricultures 1998 ; 7 : 223-8

par impossibilité de maladie, alors que la
résistance horizontale n’interdit pas la
maladie mais a pour effet de freiner la
progression de I'épidémie. Ce dernier
point a été montré avec la rouille naine
de l'orge et a conduit & proposer la
notion de «slow rusting » [57]. Cette
possibilité est applicable vis-a-vis de
parasites nécrotrophes et nous avons
montré que, pour des épidémies de sep-
toriose a Septoria nodorum, la vitesse
apparente de I’épidémie pouvait étre
réduite par un coefficient égal 2 2,5 [58].

Conclusions
et perspectives

L’intérét économique et écologique de la
résistance des végétaux A leurs parasites
est devenu, en moins de soixante-dix ans
(encadré), une réalité quotidienne incon-
tournable. Pour I'année 95, le gene Pchi
de résistance au piétin verse, introduit
chez le blé en 1967 [59], a été a Porigine
en 1994 aux Etats-Unis d’une économie
de 50 millions de francs, grace a la diffu-
sion de deux variétés de blé ayant ce
geéne de résistance, ce qui évite le recours
a un fongicide pour contréler le parasite
[60]. Les apports trés importants, issus
des réflexions initiées par les théories de
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Flor et de Van der Plank, ont permis des
progres incontestables dans la compré-
hension des relations héte-parasite et
dans l'application agronomique de la
résistance et de sa gestion. L’irruption
actuelle des méthodologies, issues de la
biologie moléculaire, donne un nouvel
élan a ce theme. Déja les premiers clo-
nages de genes de résistance [61] et de
genes d’avirulence [62] ont été réalisés.
Chez I'héte cultivé, ou chez la plante
modele Arabidopsis, I'isolement, puis le
clonage de génes de résistance, la réalisa-
tion de cartes génétiques et I'identifica-
tion de QTL (sites chromosomiques ot
sont localisés des génes aux effets quanti-
tatifs) apportent une vue nouvelle des
relations hote-parasite. La reconnaissance
de genes homologues chez divers
hétes [63] repose le probleme de la spé-
cificité. La constatation que des génes, a
effet qualitatif, sont parfois localisés 2
proximité immédiate des genes a effet
quantitatif permet, du point de vue bio-
moléculaire, de s’interroger sur la réalité
de la distinction résistance verticale-résis-
tance horizontale [64].

Chez le pathogene, ces techniques per-
mettent de réaliser des filiations phylogé-
niques qui doivent a terme, avec I'identi-
fication de marqueurs neutres, trouver
une application dans la réalisation de filia-
tions pathologiques [25-65]. Elles autori-
sent déja, par la connaissance des haplo-



Sélection de pastéques et de cotonniers résistants a des fusarioses

Théorie géne pour gene (a un gene de résistance correspond un
Prise en compte de la résistance dans un texte réglementaire fran-
Identification de pathotypes (races physiologiques), variabilité du

Concepts de virulence et d'agressivité, de résistance verticale et de

Encadré
Dates clés des travaux sur la résistance
des plantes a leurs parasites
1728 Distinction entre plante héte et plante non héte
1876 Création d’hybrides de vigne tolérants au phylloxéra
1894 Spécialisation parasitaire a l'intérieur d’un genre
1902
1905 Vérification des lois de Mendel sur le couple blé-rouille jaune
1911 Utilisation du terme race physiologique chez le phylloxéra
1922 Spécialisation parasitaire a l'intérieur d'une espéce
1923 Création de blés résistants aux rouilles
1942
gene de virulence)
1948
cais
1953
pouvoir pathogéne
1968
résistance horizontale
1969 Reésistance induite et prémunition
1976 Notion de pathodeme en contrepartie de pathotype
1976 Résistance résiduelle
1978 Résistance collective
1979 Durabilité d’une résistance
1987
géne d’avirulence)
1991

Théorie géne pour gene (a un gene de résistance correspond un
Premiers clonages d’un gene d’avirulence et d'un gene de résistance

Keydates of studies on plant pests resistance ‘

types, de préciser l'origine clonale ou
sexuelle de I’'inoculum, mais aussi
d’apporter des éléments a la connaissance
de Tl'aire de dissémination efficace d’un
parasite et a la vitesse de colonisation
d’un peuplement végétal par un inoculum
parasite immigrant [66]. Les premiers clo-
nages de genes d’avirulence et la constata-
tion, tout au moins chez les bactéries,
d’une certaine ressemblance entre eux
reposent la question de la spécificité. Si,
chez les champignons, la situation ne
semble pas étre la méme, il n’empéche
qu’il faut y porter attention. La maitrise,
chez les champignons, de la reproduction
sexuée et l'identification de marqueurs
doivent permettre de réaliser des cartes
génétiques et de localiser I'équivalent de
QTL appliqués au pouvoir pathogene.
Prochainement, on peut espérer apporter
une réponse a la réalité de la distinction
entre virulence et agressivité.

Les apports attendus de la biologie molé-
culaire et du génie génétique n’ont été
qu’effleurés. De nombreux développe-
ments peuvent étre attendus sur les fac-
teurs de résistance dérivée du pathogene,
sur les planticorps ou sur le choix des

geénes a introduire. Ces points font
actuellement l'objet de travaux dans les
laboratoires de recherche.

Si de nombreux progres ont été réali-
sés, il n’en reste pas moins qu’il n’y a
pas de réponses apportées a des ques-
tions de base: un gene de résistance
verticale ou horizontale n’a-t-il que
cette fonction ? Un geéne de virulence
ou d’agressivité n’a-t-il que cette fonc-
tion ? Qu’est-ce qu’une plante non
héte ? Qu’est-ce qu'une résistance rési-
duelle ? Quel est le role du fonds géné-
tique ? Il reste beaucoup i faire pour
réaliser des progrés agronomiques en
mati¢re de gestion de la résistance. Ces
avancées dépendront des connaissances
acquises pour caractériser ce qui dis-
tingue, chez un parasite, la population
observée sur des plantes cultivées de
celle observée sur des plantes sauvages,
ce qui revient 2 la « domestication »
d’un parasite. Cest tout le probleme de
effet filtre d’'une population héte et
I'étude de la coévolution, comme le
montrent des travaux menés sur la ges-
tion dynamique des ressources géné-
tiques M
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Résume

La reconnaissance de 'intérét agrono-
mique de la résistance des plantes a leurs
agresseurs date de 120 ans, avec Millar-
det et la création des premiers hybrides
de vigne tolérants au phylloxéra. Apres
de nombreuses approches empiriques, la
démonstration scientifique que certains
caracteres de résistance ségrégent suivant
les lois de Mendel fut faite il y a un peu
plus de 90 ans. La notion de spécialisa-
tion d’un pathogeéne vis-a-vis d’'un hote
a 75ans et le concept de linteraction
gene pour gene date de 55 ans. La
reconnaissance officielle, par des textes a
caraciere réglementaire, de lintérét éco-
nomique de la résistance des plantes
date en France de 45 ans. Pendant
toutes ces années, une notion de rela-
tions hote-parasite de plus en plus spéci-
fique s'est développée. Il y a seulement
30 ans que l'attention des scientifiques
et des sélectionneurs a été attirée sur la
possibilité de résistance non spécifique et
sur la nécessité de gérer les résistances
spécifiques. Lirruption, il y a 15 ans, de
la biologie moléculaire a permis de réali-
ser des études fines des génomes des
plantes hotes et des parasites. Elle a
confirmé la relation « géne pour gene »
mais, paradoxalement, remet en partie
en cause les relations spécifiques. Elle
apporte un éclairage nouveau sur la
coévolution hote-parasite et devrait
apporter des éléments a la gestion
durable des résistances. Mais les progres
réalisés ne fournissent toujours pas de
réponse a ce qui différencie la résistance
d’une plante hote de 'immunité d’une
plante non héte.






