
La signalisation hormonale
dans la résistance des plantes aux bioagresseurs

Résumé
Pour assurer sa survie face aux stress biotiques, la plante met en place différentes straté-
gies de défense. Suivant la biologie du parasite et la nature du parasitisme, elle adaptera
ses réponses par une régulation fine de ses mécanismes de défense sous le contrôle de
ses hormones dont elle va orienter les fonctions. L’acide salicylique, l’acide jasmonique
et l’éthylène pilotent des voies de signalisation dont le rôle dans la résistance est le
mieux établi. Mais d’autres phytohormones, comme l’acide abscissique, occupent une
place prépondérante dans la régulation de la défense des plantes. L’interconnection et
la coordination de ces voies de signalisation sont des éléments clés pour une expression
optimisée de la résistance des plantes aux bioagressseurs.
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Abstract
Hormone signalling in plant resistance

Plant survival to biotic stresses results from various defence strategies. Depending on
the pathogen and nature of the parasitism, a plant will adapt its responses through a
fine-tuning regulation of defence mechanisms under the control of its hormones whose
functions will be reoriented. Salicylic acid, jasmonic acid and ethylene drive signalling
pathways, the role of which is well established in plant resistance. However, additional
hormones, including abscisic acid, seem to have an essential role in plant defence regu-
lation. Crosstalk and coordination of these signalling pathways are key elements for the
expression of optimized plant resistance to pathogens.

Key words: biotic stress; plant hormones; plant resistance.

Subjects: pathology; vegetal productions.

L’
une des caractéristiques de la résis-
tance des plantes aux agents bioti-
ques est la capacité à induire des

réactions de défense au site d’infection
(résistance spécifique et résistance par-
tielle ; Pontier et al., 1998) et dans des
zones éloignées du point d’infection, au
sein de tissus a priori non infectés (résis-
tance systémique acquise [SAR] et résis-
tance systémique induite [ISR]) (Vallad et
Goodman, 2004). Dans ce dernier cas, la
notion de systémie implique l’existence
d’un signal qui va commander l’activation
ou l’amplification de réactions de défense
sur de longues distances (Heil et Ton,
2008). On parlera alors de voie de signali-
sation, dont le concept a été cerné dans les

années 1990. Un signal va intégrer dans la
cellule une information extracellulaire
dans le but de déclencher un mécanisme
dont l’aboutissement est l’expression d’un
évènement ciblé, comme, par exemple, les
réponses de défense. Chez les plantes, les
hormones jouent le rôle de « molécules
signals », ou messagers, en régulant l’acti-
vité cellulaire dont elles modifient le com-
portement durant les interactions avec un
parasite. Peu de données ont été acquises
quant au déterminisme génétique de la
régulation hormonale, mais on soupçonne
qu’un nombre très réduit de gènes ont
pour rôle, plutôt d’informer la plante du
moment et du lieu où produire une
hormone lors d’une étape clef de sa viedo
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(Stepanova et al., 2008). L’examen de la
littérature révèle une abondance de réfé-
rences concernant trois hormones aux
fonctions importantes dans l’installation
des résistances : l’acide salicylique (AS),
l’acide jasmonique (AJ) et l’éthylène (ET).
Mais, depuis quelques années, l’intérêt se
porte vers d’autres hormones, les gibbéré-
linnes, les auxines, les brassinostéroides
et, surtout, l’acide abscissique (ABA), qui
semble avoir une place non négligeable
dans la régulation de la défense chez les
plantes. Dans cet article, des exemples
illustreront l’influence et la spécificité de
chacune de ces « molécules signals » ; une
place sera également réservée à la coordi-
nation de ces voies de signalisation, signa-
lisation qui optimise les stratégies de
défense, non seulement en termes d’effica-
cité, mais également en matière d’écono-
mie d’énergie.

SAR : chasse gardée
de l’acide salicylique

Les travaux conduits sur la réaction
d’hypersensibilité (RH) ont mis en exer-
gue le déclenchement concomitant d’une
réponse de type systémique étroitement
liée à des augmentations de la teneur en
AS, acide carboxylique (acide 2-hydroxy-
benzoı̈que) issu du métabolisme des
phénylpronanoı̈des. L’AS s’accumule,
non seulement localement au site d’infec-
tion, mais également dans la plante
entière, pour prémunir les tissus d’atta-
ques parasitaires ultérieures quel que
soit l’agent pathogène (Delannoy et al.,
2005). Mais la production locale d’AS
n’est pas nécessaire à son accumulation
systémique. Plusieurs marqueurs sont
associés à la SAR, dont la synthèse de pro-
téines liées à la pathogenèse (PR-P) via la
transcription du gèneNPR1. La surexpres-
sion de ce gène chez Arabidopsis confère
à cette plante une résistance à certaines
souches virulentes de la bactérie du
genre Pseudomonas. Les mécanismes de
la transduction du signal de la voie de l’AS
impliquent le choc oxydatif, l’activation
de la cascade desMAP (mitogen-activated
protein) kinases et l’induction de gènes de
défense. L’utilisation de plants transgéni-
ques NaGh de pommes de terre, incapa-
bles d’accumuler l’AS, a conforté ces
observations (Halim et al., 2007).
La nature du signal qui va activer la syn-
thèse d’AS à distance du site d’infection
n’est cependant pas encore clairement

élucidée (Vlot et al., 2008). Chez le
tabac, des expérimentations récentes
d’extinction de gènes ont démontré que
la forme méthylée de l’AS (MeAS) serait la
molécule de translocation. L’inhibition du
gène codant pour la protéine qui conver-
tit le MeAS en AS conduit en effet à une
incapacité de la plante à exprimer la SAR
(Park et al., 2007). Chez Arabidopsis, le
scénario du transfert du signal serait plu-
tôt associé à des dérivés de lipides chloro-
plastiques voire à l’AJ (Truman et al.,
2007). Quoi qu’il en soit, le coût énergé-
tique de l’activation de la SAR chez la
plante serait compensé par un approvi-
sionnement accru en énergie lumineuse
via une régulation positive par les phyto-
chromes (Griebel et Zeier, 2007).

Omniprésence
de la voie
de l’acide jasmonique
dans la résistance

L’AJ, octadécanoı̈de dérivé de l’oxydation
d’un acide gras – l’oxylipine –, est une
molécule majeure dans la vie de plante,
puisqu’elle est engagée dans plusieurs éta-
pes du développement. Cette hormone a
longtemps été associée aux réactions de la
plante induites suite à une blessure
(Farmer et Ryan, 1992). L’implication de
l’AJ dans l’ISR a ensuite été révélée lorsque
des plantes en contact avec des rhizobac-
téries non pathogènes ont augmenté leur
résistance globale vis-à-vis de certains
micro-organismes pathogènes (van Loon
et al., 1998). Enfin, plus récemment, des
données tendent à attribuer à l’AJ un rôle
prépondérant dans l’exécution de la mort
cellulaireprogrammée liée à laRH.Cesont,
en fait, l’AJ, sa forme méthylée (MeAJ) et
leurs dérivés – appelés jasmonates (JA) –
qui possèdent des propriétés bioactives
potentielles dans la régulation de la
défense aux stress biotiques (Kazan et
Manners, 2008). Le développement, chez
Arabidopsis, de mutants coi (coronative
insensitive1) – qui présentent des déficien-
ces de certains mécanismes jasmonate-
dépendants : jar1 (jasmonate resistant 1)
et jin1 (jasmonate insensitive1 – a permis
de lever partiellement le voile sur la
complexité de la voie de l’AJ. Les récepteurs
cellulaires de l’AJ et de ses dérivés sont en
fait très diversifiés, ce qui traduit le potentiel
de réponse des plantes à différents stimuli

endogènes ou exogènes. La voie de signa-
lisation de l’AJ se distingue aussi par son
aptitude à s’autoréguler ; les gènes de la
voie de biosynthèse de l’AJ peuvent ainsi
être activés par les JA, ce qui suggère un
rétrocontrôle positif impliquant, entre
autres, les canaux calciques (Bonaventure
et al., 2007). Malgré les progrès récents
quant à la fonction de l’AJ dans la
résistance des plantes aux agressions
parasitaires, la connaissance des fonde-
ments moléculaires des mécanismes de
régulation que contrôle cette molécule
demeure encore très fragmentaire et consti-
tue un terrain d’investigations très fertile
(Katsir et al., 2008). Dans cette optique,
l’analyse des mutants jaz (jasmonate ZIM
domain : domaines codant des protéines
qui répriment l’expression des gènes
sensibles à l’AJ) permettra d’améliorer la
compréhension du rôle de l’AJ.

L’éthylène,
un modulateur
des interactions
plantes-parasites

L’ET est une hormone dont le rôle dans
l’organogenèse végétale est bien établi.
Cet hydrocarbure insaturé volatile (C2H4),
découvert en tant que phytohormone en
1901, est une molécule multifonctionnelle
chez la plante. L’augmentation de sa pro-
duction suite à une infection microbienne
est rapide et précoce, associée à certaines
réactions de défense (Boller, 1991). Elle
peut être cependant très localisée et s’ac-
cumuler en grande quantité dans les cellu-
les en contact avec l’agent pathogène.Mais
elle a également été identifiée dans les
plantes âgées, en relation avec la résis-
tance liée à l’âge (Age-Related Resistance,
ARR ; Panter et Jones, 2002). Le paradoxe
de l’ET réside dans la dualité de son com-
portement au cours des interactions,
modulant soit les mécanismes impliqués
dans l’expression de la maladie, soit ceux
contrôlant la résistance (van Loon et al.,
2006). L’utilisation de mutants surproduc-
teurs d’ET (eto) ou insensibles à cette
molécule (ein), car affectés dans certains
de ses récepteurs, a permis de découpler
les fonctions respectives de l’hormone
durant la relation de la plante avec son
parasite (Broekaert et al., 2006). Le traite-
ment de certaines espèces avec de l’ET
accélère le processus de sénescence des
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tissus et accroı̂t en parallèle leur sensibilité.
En conditions contrôlées, un traitement
préventif des plantes favorise la résistance
alors qu’un traitement après infection va
augmenter leur sensibilité. C’est, semble-
t-il, au niveau des récepteurs de l’ET que
s’opère le déterminisme de sa fonction :
limitation de la croissance du parasite, blo-
cage de la propagation systémique du
champignon, amplification de la virulence
bactérienne – certains micro-organismes
sécrètent de l’ET–, réduction ou accroisse-
ment des symptômes… D’une manière
générale, chez Arabidopsis, l’ET et l’AJ
contribuent à la résistance aux agents
nécrotrophes, alors que la résistance
induite par les biotrophes serait préféren-
tiellement AS-dépendante ou AJ et AS-
dépendante (Thomma et al., 2001). Au
cours de la résistance induite, l’ET est
capable d’activer plusieurs réactions de
défense comme l’accumulation de phytoa-
lexines, de flavonoides ou de PR-P.
La signification de la synthèse d’ET au
cours de certaines RH est, en revanche,
plus obscure ; certains auteurs lui attri-
buent un rôle dans la taille des lésions et
le transfert du signal dans l’installation de
la SAR, voire dans la production locale de
PR-P (Verberne et al., 2003). À la lumière
de ces quelques observations, la place
de l’ET dans la résistance apparaı̂t plus
diversifiée que celle d’autres hormones :
son importance et sa finalité vont dépen-
dre du type de parasite, de la nature du
parasitisme et de la famille de plantes
concernées (brassicacae, solanacae, etc.).

L’ambition
de l’acide abscissique
dans le contrôle
de la résistance

L’ABA est un sesquiterpène étroitement
lié au développement de la plante ; son
implication dans la gestion des stress
abiotiques est de même largement recon-
nue. Paradoxalement, son rôle dans la
résistance des plantes aux infections a
été comparativement négligé, même si
pressenti dès les années 1980 (Mauch-
Mani et Boller, 2005). L’action de l’ABA
au cours des interactions se partage
entre l’accroissement de la sensibilité par
la suppression de l’accumulation de phy-
toalexines via l’inhibition de la PAL et son
influence positive sur la résistance en par-

ticipant au renforcement des parois (Flors
et al., 2005). En fait, il semblerait que la
concentration initiale en ABA dans la
plante au moment de l’infection soit un
élément capital pour sa fonction. Melotto
et al. (2006) ont mis à profit le principe de
la régulation de l’ouverture des stomates
par l’ABA pour démontrer que cette hor-
mone contrôle l’invasion bactérienne par
cemécanisme, contribuant ainsi à l’immu-
nité de la plante. Son implication dans la
synthèse de callose a de même été asso-
ciée à une augmentation de la résistance à
plusieurs parasites (Ton et Mauch-Mani,
2004). Le questionnement du rôle de
l’ABA dans la résistance s’apparente tou-
tefois à celui qui a été évoqué pour l’ET,
eu égard à la biologie du parasitisme (bio-
trophe, nécrotrophe) et à l’effet dose –
moteur de la modulation de la signalisa-
tion. En tout état de cause, elle ne peut se
dissocier des autres voies de signalisation
et notamment de celles de l’ET et de l’AJ
avec qui elle interagit.

La coordination
des voies
de signalisation,
vitale pour la survie
de la plante

Dans son écosystème de prédilection,
une plante est sujette à des contraintes
biotiques et abiotiques simultanées. Sou-
mise à des attaques multiples, elle devra
actionner l’ensemble des leviers à sa dis-
position pour optimiser ses stratégies de
défense à moindre coût, en favorisant la
communication entre les voies hormona-
les (crosstalk). Les approches pharmaco-
logiques et l’utilisation des différents
mutants ont révélé la multiplicité et la
diversité des interconnections entre les
voies de transduction du signal, tradui-
sant les capacités adaptatives puissantes
de la plante à un environnement hostile.
Ces interactions peuvent avoir des effets
régulateurs antagonistes ou synergiques
(Koorneef et Pieterse, 2008). Un exemple
est donné par l’action négative de l’AS de
l’AJ et de l’ET sur l’expression des super-
oxydes dismutases dans le but de réguler le
burst oxydatif (qui produit des formes réac-
tives de l’oxygène) au cours de la RH. Dans
certains pathosystèmes, le contrôle négatif
de la voie de l’AJ passe par celle de l’AS via

la protéine NPR1 cytosolique ; une muta-
tion du gène NPR1 va activer la voie de l’AJ
qui contrôle ses propres gènes de synthèse.
En revanche, lors d’une attaque d’herbi-
vore, NPR1 va inhiber la voie de l’AS pour
permettre l’activation de celle de l’AJ et sti-
muler les réactions de défenses spécifiques
de ce traumatisme mécanique. NRP1 est
donc une protéine majeure dans la com-
munication entre les voies de l’AS et de
l’AJ, tout particulièrement pour son adap-
tation à la biologie du parasite (biotrophe
versus nécrotrophe) (Spoel et al., 2007).
Les mutants coi1 d’Arabidopsis sont altérés
dans l’induction de certains mécanismes
liés à l’AJ, mais surexpriment ceux dépen-
dants de l’AS, avec unemeilleure résistance
aux souches virulentes de Pseudomonas
syringae (Fey et al., 1994).
Les relations entre l’AS et l’ET sont, en
revanche, plus obscures ; des analyses de
microarrays suggèrent une action poten-
tialisatrice de l’ET sur l’induction du gène
PR1 dépendant de l’AS, alors qu’une
approche génétique démontre l’inverse.
Ces techniques ont également révélé un
effet synergique entre les voies de l’AJ et
celle de l’ET dans l’induction d’un nombre
de gènes de défense dans plusieurs patho-
systèmes (Schenk et al., 2000), avec une
action inductrice très forte pour l’ET.
Chez le cotonnier infecté par Xanthomo-
nas, la transcription du gène GhLox1
codant une 9-lipoxygénase est fortement
induite par l’action combinée de ces
deux hormones.
Récemment apparu sur la scène de la résis-
tance, l’ABA interagit également avec les
autres voies de signalisation. Cette molé-
cule semble affecter la synthèse d’AJ lors
de l’activation des défenses contre le cham-
pignon Pythium irregulare en intervenant
en amont de ce dernier (Adie et al., 2007).
En effet, les voies de l’AJ et de l’ET sont
stimulées dans des mutants déficients en
ABA, alors qu’un traitement de plantes
avec l’ABA exogène réduit la transcription
de gènes dépendants de l’AJ et de l’ET
(Flors et al., 2008). Ces auteurs ont
également montré que, chez Arabidopsis,
le champignon nécrotrophe Alternaria
brassicicola inhibe la synthèse d’ABA.
Dans ce pathosystème, le gène de la callose
synthase pmr4, sous contrôle de l’ABA,
inhibe la voie de l’AS et permet ainsi à
celle de l’AJ de contribuer la résistance à
ce champignon. Un traitement par l’acide
β-aminobutyrique, inducteur de résistance,
mime l’effet de l’ABA en augmentant la
résistance. Dans le mutant d’Arabidopsis
affecté dans l’expression de pmr4, l’AS,
dont l’inhibition de la voie est ainsi levée,
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régule négativement la voie de l’AJ pour
déclencher le processus de sensibilité à
ce parasite. Cet exemple illustre la
complexité des relations entre l’AJ, l’AS et
l’ABA (figure 1) et traduit l’imbroglio de la
communication entre ces voies de
signalisation.

Conclusion

L’implication de la régulation hormonale
dans la gestion de la résistance aux stress
biotiques est déterminante dans l’issue de
la confrontation entre une plante et ses
agresseurs. Dans le long processus de
coévolution entre les végétaux et leurs
parasites, le système défensif de la plante
s’est forgé une finesse de réglage qui lui
permet d’adapter ses réponses pour
mieux assurer sa survie. Le résultat est
un équilibre trouvé par la plante entre
les ressources attribuées à sa défense
pour résister à l’agression parasitaire et
celles nécessaires à sa croissance et sa
reproduction. Dans ce scénario, l’AS, l’AJ

et l’ET sont des molécules majeures, mais
l’ABA ainsi que les oxylipines et les bras-
sinostéroides contribuent tout aussi effi-
cacement à l’expression des résistances
des plantes.
Nombre de questions demeurent encore
posées pour appréhender plus finement
le système « immunitaire » des plantes et
sa régulation. Quels sont les éléments qui
vont permettre à la plante de moduler ses
réponses en fonction de la biologie du
micro-organisme pathogène ? Comment
s’effectue la régulation en fonction de la
spécificité tissulaire et cellulaire ? Par
quels mécanismes de reconnaissance le
parasite produit-il des analogues d’hor-
mones de plante, afin d’interférer dans
la régulation et de pouvoir s’alimenter
tout en se protégeant des molécules
microbicides produites par la plante ?
Dans le concert des interactions entre
une plante et ses bioagresseurs, la régula-
tion de l’action des hormones apparaı̂t
donc comme un élément clé capable de
faire pencher la balance, en faveur de l’un
ou l’autre des protagonistes, vers la sensi-
bilité ou la résistance (Lopez et al.,
2008).■
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Figure 1.Signalisation de la résistance chez Arabidopsis infecté par Alternaria.

Figure 1. Signalling of Arabidopsis resistance to Alternaria.

Chez Arabidopsis, le champignon Alternaria brassicicola déclenche un mécanisme de résistance via la voie de

l’acide jasmonique (A). Ce parasite réprime la synthèse d’acide abscissique ; ce dernier est cependant en quan-

tité suffisante in planta pour induire le gène de la callose synthase (pmr4) lui-même inhibiteur de la voie de

l’acide salicylique. Chez le mutant pmr4-1, affecté dans la synthèse de callose, la production d’acide salicylique

va bloquer la voie de l’acide jasmonique et atténuer les réactions de défense ; la plante devient sensible à

A. brassicicola (B).

D’après Flors et al., 2008.
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