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Pathologie végétale (synthèse)

Les phytoalexines et leur intervention
dans la résistance hypersensible
aux champignons phytopathogènes
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Résumé &mdash; La réaction hypersensible est un mécanisme de défense des plantes caractérisé par une nécrose pigmen-
tée, touchant peu de cellules, et se développant rapidement au niveau du point de pénétration du champignon phyto-
pathogène. Elle entraîne généralement une restriction du développement de celui-ci, et est caractéristique de plantes
présentant une résistance verticale au parasite, ou un haut niveau de résistance générale. Elle ne s’exprime souvent
que dans certains tissus, voire certaines cellules. La réaction hypersensible est un phénomène complexe, s’accompa-
gnant de nombreuses modifications physiologiques et biochimiques, parmi lesquelles des perturbations de la perméa-
bilité cellulaire, une stimulation de la production d’éthylène et une synthèse intense de phytoalexines. Composés anti-
microbiens de faible poids moléculaire, ces dernières sont observées chez la plupart des dicotylédones. Leur
accumulation résulte d’une activation génique spécifique et d’une synthèse de novo d’ARNm et de protéines, en répon-
se à une contamination, à un stress biologique (éliciteurs biotiques) ou à des stimuli abiotiques. Tous les individus
d’une même espèce possèdent les gènes nécessaires à la synthèse des mêmes phytoalexines. La résistance à un
micro-organisme serait liée à une accumulation plus rapide et/ou plus intense de ces métabolites. Par ailleurs, certains
agents pathogènes ont la capacité de supprimer les synthèses de phytoalexines par la plante ou de détoxifier celles-ci.
Lors d’une réaction hypersensible, la séquence d’événements le plus couramment observée est : mort de quelques
cellules de l’hôte / accumulation de phytoalexines / mort du parasite. La mort cellulaire servirait de signal déclenchant
la synthèse des phytoalexines. Celles-ci, synthétisées par les tissus sains environnants, sont concentrées dans les cel-
lules mortes. Leur accumulation serait responsable de la restriction du développement de l’agent pathogène, voire du
processus nécrotique.

phytoalexines - résistance hypersensible - champignons phytopathogènes

Summary &mdash; Phytoalexins and their involvement in the hypersensitive response to fungal pathogens. The
hypersensitive response is a rapid necrosis of plant cells surrounding the infection site of the pathogen and restricting
its development Plants with major genes for resistance or a high level of general resistance usually develop a hyper-
sensitive response in some specific tissues or cells. This reaction is the sum of many biochemical and physiological
changes, including cell permeability damage, enhanced production of ethylene and accumulation of phytoalexins. Phy-
toalexins are low molecular weight antimicrobial compounds which have been described in most dicotyledons. Phytoa-
lexin accumulation is initiated by infection or abiotic stresses and requires specific gene activation and de novo syn-
thesis of mRNA and proteins. All the plants of the same species possess the genes for the synthesis of the same
phytoalexins. Resistance to pathogens would then be related to the amount of their accumulation. Some pathogens
are able to suppress phytoalexin synthesis or to detoxify these compounds. The hypersensitive response is usually a
three-step event: plant cell deathlphytoalexin accumulation/death of the pathogen. Host cell death would be the trig-
ger for phytoalexin synthesis, and their accumulation in necrotic cells would restrict pathogen development.

phytoalexins - hypersensitive resistance - fungal pathogens

Introduction

De nombreux mécanismes permettent aux

plantes de résister à la plupart des micro-orga-
nismes auxquels elles sont confrontées. Des bar-
rières physiques préformées, telles que la cuticu-
le recouvrant l’épiderme des organes aériens,
s’opposent à leur pénétration et peuvent contenir

des substances inhibant la germination des

spores ou la différenciation de structures caracté-

ristiques de l’infection. L’absence de facteurs
nécessaires à la croissance ou à la reproduction
du parasite, ainsi que la présence de composés
antibiotiques préformés dans les tissus végétaux,
sont aussi des mécanismes constitutifs favorisant
la résistance.



Par ailleurs, l’infection déclenche de nombreux
mécanismes actifs visant à empêcher la pénétra-
tion du parasite dans les cellules de l’hôte (ren-
forcement des parois cellulaires : dépôts de cal-
lose, de cellulose, de lignines, formation de

papilles), à limiter son déplacement dans la plan-
te (lignification, production de gels et de tyloses
lors d’infections vasculaires) et/ou à le détruire

(production d’enzymes lytiques, phytoalexines).
Nous proposons ici une mise au point sur l’un

des mécanismes actifs de défense les plus étu-
diés, la réaction hypersensible, et l’intervention
dans ce type de résistance de composés fongi-
toxiques, les phytoalexines.

En premier lieu, il nous semble important de
préciser la définition de diverses expressions
classiques utilisées en pathologie végétale.

Par le terme de parasite ou d’agent pathogène,
nous désignons ici un organisme vivant sur ou
dans une plante-hôte, aux dépens de l’organisme
parasité (Day, 1974). Nous ne nous intéresse-
rons ici qu’aux agents pathogènes «vi-vants» et,
principalement, aux parasites de nature fongique.

La relation compatible correspond à une rela-
tion durable entre plante et micro-organisme
(symbiose ou maladie) (Ellingboe, 1972). Bailey
(1982b) propose de parler de période de compa-
tibilité. Dans le cas de relation incompatible, en
revanche, il n’y a pas de relation durable entre
plante et agent pathogène (résistance de la plan-
te - avirulence du parasite) (Ellingboe, 1972).

L’agressivité est caractérisée par l’importance
des dommages que l’agent pathogène peut
causer sur la plante-hôte. La plante lui oppose
une résistance horizontale (ou générale), sou-

vent de nature polygénique (Van der Plank,
1982). Cette résistance est incomplète et égale-
ment efficace contre toutes les races de l’agent
pathogène.

Enfin, la virulence concerne la capacité pour
un agent pathogène à surmonter une résistance
spécifique. Elle est conditionnée par des gènes
de virulence en général récessifs. La plante lui

oppose une résistance verticale (ou spécifique),
qui se superpose à la résistance générale. La
résistance verticale est de nature oligo- ou mono-
génique. Ces gènes, généralement dominants,
confèrent une résistance absolue aux races de

l’agent pathogène possédant les gènes d’aviru-
lence correspondants (Van der Plank, 1982). Ils
ne participent pas à la fonction de défense géné-
rale.

La réaction hypersensible

Historique et définition

La réaction hypersensible, souvent considérée
comme la réaction de défense la plus efficace

vis-à-vis des parasites, fut décrite pour la premiè-
re fois par Ward (1902), puis par Marryat (1907).
Les auteurs observent une nécrose rapide des
cellules infectées et des cellules environnantes
lors d’une attaque du brome par Puccinia recon-
dita et du blé par P. strüformis. Stakman (1915)
introduit le terme «hypersensitiveness» pour défi-
nir une mort anormalement rapide de cellules de
blé attaquées par P. graminis.

Cette réaction est ensuite signalée pour de
nombreuses espèces végétales, en réponse à
des attaques par des champignons biotrophes
ou nécrotrophes, des virus, des bactéries, des
nématodes ou des insectes (Müller, 1959; Fuchs,
1976).

La réaction hypersensible est caractérisée par
une nécrose pigmentée (brun sombre ou noire)
se développant rapidement au point de pénétra-
tion du parasite, et touchant peu de cellules. Elle
est généralement associée à une restriction du
développement de l’agent pathogène (Bailey,
1983).

Déterminisme génétique

En accord avec le schéma proposé par Flor

(1971), il est généralement admis que la réaction
hypersensible et l’accumulation de phytoalexines
résultante sont associées à l’incompatibilité dans
les systèmes gène-pour-gènel (De Wit, 1986).
Certains auteurs vont jusqu’à envisager que la
seule expression de la résistance verticale est la
réaction hypersensible et que ce type de résis-
tance est toujours exprimé sous cette forme (cité
dans Crute et al., 1985). De nombreux exemples
d’association entre résistance verticale et réac-
tion hypersensible tendent à accréditer cette

hypothèse (Tableau 1).
Mais il existe aussi des résistances verticales

s’exprimant sans réaction hypersensible.
Ainsi Masri et Ellingboe (1966) et Johnson

et al. (1969), dans la relation entre l’orge et Ery-
siphe graminis, décrivent un gène conditionnant
une résistance verticale (gène Mla), qui se mani-
feste à différents stades de l’infection sans réac-
tion hypersensible systématique. Son expression
a pour résultat d’inhiber fortement la formation
des haustoria et de supprimer la sporulation du
parasite. Selon Jorgensen et Mortensen (1977),
le fait que les cellules annexes des stomates
soient plus sensibles au parasite que les autres
cellules épidermiques, et constituent donc une
voie d’entrée privilégiée, conduirait dans ce cas à
une induction de sensibilité (et à une suppres-
sion de la réaction hypersensible).

1. A noter que selon Van der Plank (1982), le parasitisme
conditionné par une relation gène-pour-gène est, au moins
partiellement, de type biotrophe (biotrophie stricte et hémibio-
trophie).



Hohl et Suter (1976), étudiant la relation entre
le cultivar Eba de pomme de terre et Phytoph-
thora infestans, observent une réaction hyper-
sensible caractéristique au niveau des tubercules
mais non des feuilles. Les symptômes décrits à
ce niveau sont similaires chez un hôte résistant
et un hôte sensible.

Dans la relation entre le blé et P. graminis tri-
tici, la réaction hypersensible due au gène Sr6 ne
s’exprime que dans les cellules du mésophylle
(Rohringer et al., 1979; Harder et al., 1979a). Par
ailleurs, elle n’apparaît qu’à certaines tempéra-
tures (19 °C par exemple) (Skipp et Samborski,
1974) et peut être très altérée en fonction de l’en-
vironnement génétique dans lequel le gène Sr6
est inséré (Rohringer et al., 1979).
A l’opposé, certains travaux font état de réac-

tions de type hypersensible qui sont la consé-

quence de résistances considérées comme hori-
zontales.

Dans le cas de la résistance de la pomme de
terre à P. infestans, différents auteurs montrent
que des variétés ne possédant pas de gènes
conditionnant une résistance verticale sont

capables, durant certaines phases de leur déve-
loppement, de développer une réaction hyper-
sensible au parasite (Thurston, 1971; Populer,
1978; Doke et Tomiyama, 1980; Wilson et Coffey,
1980; Coffey et Wilson, 1983). La même analyse
s’applique au cas du couple orge/E. graminis

(Asher et Thomas, 1983). Par ailleurs, il existe
des exemples de relations compatibles dans les-
quelles une certaine proportion des tentatives de
pénétration de l’agent pathogène entraîne une
réaction de type hypersensible (Mercer et al.,
1974; Asher et Thomas, 1983; Gees et Hohl,
1988). Le développement de la maladie n’est

cependant pas retardé en raison du faible taux
de cellules réagissant de cette manière (Mercer
et al., 1974).

De plus, une résistance hypersensible peut
parfois être induite chez des plantes sensibles à
un parasite, lors de traitements par des «fongi-
cides de troisième génération»1 (par exemple :
Cartwright et al., 1980; Bompeix et al., 1981;
Mansfield, 1982).

En conclusion

Dans le cas de gènes conditionnant une résis-
tance verticale

Keen (1982) suppose que certains de ces gènes
s’expriment beaucoup plus lentement que les

gènes «classiques». Cela expliquerait que le pro-
fil habituel de la réaction hypersensible ne soit
pas observé dans tous les cas. Ainsi, dans la

1. Les «fongicides de troisième génération» présentent la
caractéristique d’être plus actifs contre l’agent pathogène
in vivo qu’in vitro. Ils agiraient en stimulant les réponses de la
plante lors d’une infection parasitaire (Bompeix et al., 1981). ).



relation entre le blé et P. graminis tritici, les

gènes Sr8 et Sr22 conditionnent une nécrose

bloquante tardive en périphérie de la colonie

(Rohringer et al., 1979).
Par ailleurs, il semble exister une certaine

spécialisation tissulaire ou cellullaire rendant cer-
tains tissus (ou certaines cellules) seuls capables
de réagir de façon hypersensible (Ingram, 1982).
Dans cette optique, Doke (1982) note, sur tuber-
cules de pomme de terre, en réponse à une
attaque par une race incompatible de P. infes-

tans, que certaines cellules ont la capacité de
réagir rapidement, d’autres plus lentement, et

d’autres pas du tout1.

Dans le cas de gènes conditionnant une résis-
tance horizontale

Gees et Hohl (1988) observent que des plantes à
haut niveau de résistance générale peuvent
développer une réaction morphologiquement
impossible à distinguer de la réaction hypersen-
sible de plantes dont la résistance est de type
vertical. Asher et Thomas (1983) estiment qu’il
n’y a pas de différence fondamentale entre résis-
tance générale et résistance spécifique, si ce

n’est dans l’intensité de l’expression des gènes
les conditionnant (Gracen, 1982).

Réponse à deux niveaux
Keen (1982, 1986) envisage une réponse du
végétal à 2 niveaux : le premier concerne une
reconnaissance non spécifique d’un agent patho-
gène par une espèce végétale et conduit à une
résistance horizontale pouvant s’exprimer sous
forme de réaction hypersensible générale. Le
second est lié à une relation gène-pour-gène et
une reconnaissance spécifique entraîne l’expres-
sion, sous forme de réaction hypersensible, de
gènes de résistance verticale.
Pour Doke et al. (1987) tous les cultivars, possé-
dant ou non des gènes de résistance spécifique,
auraient le potentiel génétique pour toutes les

composantes de la réaction hypersensible (Gra-
cen, 1982). Toutes les races d’un agent pathogè-
ne auraient, par ailleurs, le potentiel d’élicitation
nécessaire pour induire la réaction hypersensible
chez tous les cultivars.

Mécanismes de l’expression de la réaction

hypersensible

La réaction hypersensible est un phénomène
actif, dont les mécanismes de base sont souvent

1. L’interprétation de ces faits est compliquée par l’obser-
vation d’Ellingboe (1972), selon laquelle la présence d’un

gène de virulence ne conditionne pas une homogénéité
génique totale du parasite. En ce qui concerne les taux de
germination ou les vitesses de croissance, en particulier, des
différences entre les individus peuvent être notées.

très mal connus. Elle est déclenchée par une
«lésion métabolique initiale» (Bailey, 1982b) et

s’accompagne de nombreuses modifications

physiologiques et biochimiques.
La séquence d’événements conduisant à une

réaction hypersensible a été particulièrement
étudiée dans le cas de la relation entre les culti-
vars résistants de pomme de terre et des isolats
avirulents de Phytophthora infestans (Doke et al.,
1987). Pour ce modèle, la réaction hypersensible
résulte d’au moins trois événements clés. Le pre-
mier consiste en une activation/potentialisation
cellulaire antérieure à la pénétration (1). Le deu-
xième intervient lors de la pénétration. Il s’agit de
la reconnaissance par la plante de la présence
du non-soi. Elle est suivie d’une mort cellulaire

rapide (cette étape serait supprimée lors d’une
relation compatible) (II). Le troisième correspond
à l’induction de la synthèse de phytoalexines (III).

(1) Les cellules végétales peuvent répondre de
façon hypersensible mais une telle réaction
nécessite un préconditionnement permettant
d’exprimer leur potentiel et d’acquérir une

«réactivité hypersensible». Ce conditionnement
serait provoqué par des stimuli provenant des
spores en germination, mais pourrait aussi être
assuré par une blessure. Une production
d’anions superoxyde (0!-) est observée immédia-
tement après traitement par le milieu de germina-
tion des spores du parasite, ou après blessure.
Ces anions joueraient un rôle de stimulus biochi-
mique dans la «capacitation» cellulaire. Les
auteurs montrent, par ailleurs, que l’acquisition
de la réactivité hypersensible est liée à des syn-
thèses de novo de protéines.

(11) Le deuxième événement clé débute par
une liaison entre des molécules de la paroi des
hyphes mycéliens et des lectines de la membra-
ne plasmique des cellules végétales, après un
contact entre hyphe et membrane. Ce phénomè-
ne est observé, que les relations soient compa-
tibles ou incompatibles. Des éliciteurs non spéci-
fiques de la paroi fongique induiraient alors la
réaction hypersensible.
A ce niveau, ou lors d’élicitations par des

extraits de parois fongiques, et uniquement dans
le cas de relations incompatibles, une production
d’anions superoxyde est observée. Elle serait
due à l’activation d’une NADPH-oxydase.

Les événements précoces se produisant lors
d’une réaction hypersensible (dépolarisation
membranaire, perte d’électrolytes et perte de la

capacité de plasmolyse résultant finalement en la
mort cellulaire) pourraient dépendre directement
ou indirectement des ions superoxyde (Goldstein
et Weissmann, 1977; Elstner, 1982; Keppler et
Novacky, 1987).



(III) L’activité de synthèse des phytoalexines a
été mise en évidence dans une zone située une

vingtaine de cellules au-delà des cellules mortes.
L’intervention de certains événements fonda-

mentaux semble constante dans la plupart des
réactions hypersensibles étudiées (Kiraly, 1980;
Van Loon, 1982; Goodman et al., 1986; Ward,
1986). Il s’agit principalement:
- de perturbations de la perméabilité membranai-
re;
- d’une stimulation de la production d’éthylène;
- d’un accroissement de la respiration et d’une
intensification des processus oxydatifs liés à un
besoin d’énergie pour la synthèse de novo de
protéines;
- de stimulations de l’activité de la phénylalanine
ammonia lyase (PAL), des peroxydases et des
polyphénol oxydases.

Dans tous les cas, les perturbations de la per-
méabilité membranaire, l’accroissement de pro-
duction d’éthylène et la stimulation de l’activité de
la PAL sont détectés avant l’apparition de la
nécrose.

Par ailleurs, des travaux récents s’appuyant
sur 2 modèles très différents (tomate/Meloidogy-
ne incognita et tabac/VMT) confirment que la

génération très précoce d’anions superoxyde
pourrait être une caractéristique de la réaction

hypersensible (Doke et Ohashi, 1988; Zacheo et
Bleve-Zacheo, 1988). Une activité superoxyde
dismutasel, réduite dans les cultivars résistants
et augmentée dans les cultivars sensibles, est
observée par Zacheo et Bleve-Zacheo (1988).

Notons enfin que, selon certains auteurs, les

réponses accompagnant une réaction hypersen-
sible sont très semblables à celles associées aux

stress, à la sénescence et aux blessures d’origi-
ne mécanique (Van Loon, 1982; Ward, 1986).

Les phytoalexines

Historique et définition

La réaction hypersensible est généralement
associée à une accumulation intense de phytoa-
lexines2 (Bailey et Ingham, 1971; Bailey et Deve-

1. Les superoxyde dismutases sont des métalloenzymes
qui catalysent la dismutation des anions superoxyde (02-) en
H202. Elles protègent ainsi les cellules contre 02 et empê-
chent la formation des autres formes actives de l’oxygène
dérivées des anions superoxyde.

2. Les phytoalexines (et leur intervention dans les réac-
tions de défense des plantes) ont fait l’objet de nombreuses
synthèses ces dernières années. Le développement plus
complet de certains points, seulement évoqués ici, peut être
lu dans les articles de Grisebach et Ebel (1978), Stoessl
(1980, 1983), Bailey (1982a, 1982b, 1983), Darvill et Alber-
sheim (1984), Brooks et Watson (1985), Crute et al. (1985),
Kuc et Rush (1985), Ebel (1986), Keen (1986) et Smith et
Banks (1986).

rall, 1971; Rahe, 1973; Bailey, 1974; Harper
et al., 1987). Le terme «phytoalexine» a été créé
par Müller et Borger (1940) pour désigner des
substances antifongiques apparaissant dans les
tissus de tubercules de pomme de terre lors de
contaminations par P. infestans. Les auteurs

observent la mort rapide des cellules végétales,
au niveau du point de pénétration du parasite,
accompagnée d’une réaction de défense des cel-
lules environnantes. Les cellules ayant ainsi

réagi sont «immunisées» contre de nouvelles

attaques du parasite. Cette réaction de défense
reste très localisée et n’entraîne jamais une pré-
munition de l’individu entier. Müller et Borger lient
cette résistance à l’activation ou à la formation
dans les cellules de l’hôte d’une substance de
défense non spécifique ou phytoalexine, occa-
sionnant la «paralysie» ou la mort du parasite.
Selon ces auteurs, la résistance, bien que trans-
mise génétiquement, n’est pas constitutive en ce
sens qu’elle ne s’exprime qu’après le contact

avec l’agent pathogène. Plus de 20 ans après les
travaux de Müller et Borger, les premières phy-
toalexines (la pisatine et la phaséolline) (Fig. 1)
ont été isolées puis caractérisées (Cruickshank
et Perrin, 1960, 1963; Perrin et Bottomley, 1962).

Une définition de référence a été énoncée par
un groupe de chercheurs (Paxton, 1981) : «Les
phytoalexines sont des composés antimicrobiens



de faible poids moléculaire synthétisés par la
plante et s’y accumulant lors d’une interaction
entre cette plante et un micro-organisme.» »

Cette définition, qui a l’avantage d’être simple
à formuler, ne s’aventure pas à prédire une éven-
tuelle importance de ces métabolites secondaires
dans la résistance de la plante. Par ailleurs, le
fait que les phytoalexines puissent être synthéti-
sées en réponse à de nombreux types de stress
n’y est pas pris en compte. Enfin, Stoessl (1983)
estime qu’il faut insister sur la différence entre les
molécules résultant de modifications mineures
(oxydations, hydroxylations...) de composés pré-
formés et les composés réellement synthétisés
selon des processus métaboliques plus com-
plexes (phytoalexines stricto sensu).

Distribution des phytoalexines dans le monde

végétal

Actuellement, plus de 200 phytoalexines ont été
isolées de plantes appartenant à de nombreuses
familles, principalement de l’ordre des dicotylé-
dones (Brooks et Watson, 1985) (Fig. 1). Aucune
phytoalexine n’a été trouvée chez les végétaux
non vasculaires, et peu de résultats concernent
les monocotylédones (Lim ef al., 1968; Trivedi et
Sinha, 1978; Cartwright et al., 1981; Mayama
et al., 1981; Akatsuka et aL, 1983; Kono et al.,
1984) ou les gymnospermes (Coxon, 1982). La
majeure partie des études concerne toutefois les
seules légumineuses (Ingham, 1982) et solana-
cées (Kuc, 1982).

Les espèces d’une même famille produisent le
plus souvent des phytoalexines présentant une
unité de structure chimique (par exemple, les
solanacées produisent principalement des ses-
quiterpènoïdes, les isoflavonoïdes sont caracté-
ristiques des légumineuses, etc.) (Ingham, 1982;
Smith et Banks, 1986). Aussi, Ingham et Harbor-
ne (1976) proposent-ils l’utilisation de ces méta-
bolites secondaires pour une nouvelle approche
de la systématique des végétaux supérieurs
(Ingham, 1982; Stoessl, 1983). La plupart des
espèces ne produisent que rarement des phytoa-
lexines appartenant à plus de 2 ou 3 groupes de
structure chimique différente et, dans une même
classe de composés, les structures des phytoa-
lexines produites sont, en général, très proches
(Mansfield, 1983). Cependant, des composés
présentant une même unité structurale (stilbènes
par exemple) peuvent être détectés chez des

espèces végétales très éloignées (Stoessl, 1983;
Brooks et Watson, 1985).

Propriétés chimiques et biologiques
Les phytoalexines sont des molécules de faible
poids moléculaire, généralement lipophiles (Bai-
ley, 1982a; Van Etten et al., 1982).

Leur toxicité est couramment démontrée, non
seulement vis-à-vis des champignons, mais
aussi à l’encontre des bactéries, plantes supé-
rieures et animaux (pour une revue : Smith,
1982). Selon les cas, des effets biostatiques ou
biocides sont observés.

La plupart des auteurs admettent une toxicité
multisite des phytoalexines et un mode d’action
souvent lié à des altérations membranaires

(Smith, 1982; Smith et Banks, 1986; Yoshikawa
et al., 1987). Il existe toutefois des exemples où
une action sur la respiration cellulaire est signa-
lée (Yoshikawa et al., 1987). Enfin, plus rare-

ment, des effets plus ponctuels au niveau d’en-
zymes particulières (enzymes lytiques) (Ravisé
et Kirkiacharian, 1976) de la biosynthèse des
parois cellulaires, ou de la chaîne de transport
d’électrons (Kaplan et al., 1980) sont observés.

Elicitation et accumulation

Les phytoalexines résultent d’un métabolisme
actif nécessitant une activation génique spéci-
fique et une synthèse de novo d’ARNm et de pro-
téines (Yoshikawa et al., 1978b; Yoshikawa,
1983; Chappell et Hahlbrock, 1984; Ryder et al.,
1984; Schmelzer et al., 1984; Cramer et al.,
1985; Ryder et al., 1986; Hamdan et Dixon,
1987; Kuhn, 1988).

Elles sont, en général, absentes des plantes
saines’ (Keen, 1971; Darvill et Albersheim,
1984). Il s’agit de composés de stress pouvant
être synthétisés et s’accumuler en réponse à des
contaminations (virus, bactéries, champignons),
des attaques par des insectes ou des néma-
todes, mais aussi à de nombreux stimuli abio-
tiques (éthylène, froid, UV, fongicides, sels métal-
liques, détergents, stress dus à l’environnement)
ou à des élicitations biotiques (composantes de
parois bactériennes, fongiques ou végétales,
enzymes microbiennes, etc.); en revanche, une
blessure ne semble pas toujours suffisante pour
induire cette synthèse (Kuc, 1976; Lisker et Kuc,
1977; Hargreaves et Bailey, 1978; Stoessl, 1980;
Moesta et Grisebach, 1981 a; Bostock et al.,
1982; Yoshikawa, 1983; Darvill et Albersheim,
1984; De Wit, 1986; Ward, 1986).

Les modalités d’action des éliciteurs abio-

tiques pouvant conduire à une accumulation de
phytoalexines restent controversées. Certains

1. Cette absence dans les plantes «saines» pourrait n’être
due qu’à l’insuffisance des techniques de détection actuelles.
A l’opposé, lorsque des phytoalexines sont détectées dans
des plantes «saines!, il est toujours difficile de savoir s’il

s’agit réellement de composés constitutifs ou si cette présen-
ce est la résultante des nombreux stress qui accompagnent
la culture des plantes. La notion de plante saine se rapporte
finalement à un individu idéal n’ayant subi aucun stress envi-
ronnemental ou biotique.



auteurs (Bailey, 1983) considèrent que la mort
cellulaire est à l’origine de tous les phénomènes
d’élicitation (Fig. 2) et estiment que les éliciteurs
abiotiques agissent comme les parasites. Dans
ce cas, la libération d’éliciteurs endogènes, lors
d’une dégradation importante des parois cellu-
laires, déclencherait les mécanismes de défense
(Moesta et Grisebach, 1981 a). Dans cette

optique, Loschke et al. (1983) montrent qu’une
attaque du pois par Fusarium solani ou par
divers éliciteurs abiotiques induit la synthèse
de novo d’un grand nombre de protéines iden-
tiques. Pour Yoshikawa (1978), les éliciteurs

abiotiques agiraient surtout en inhibant le méta-
bolisme des phytoalexines. Selon cet auteur, la

synthèse de ces métabolites est stimulée par
certains éliciteurs biotiques (ou la contamination),
alors que les éliciteurs abiotiques ne stimulent
pas leur synthèse, mais inhibent leur dégrada-
tion. Yoshikawa (1978) en conclut que «les effets
régulateurs primaires des éliciteurs biotiques et
abiotiques sont nettement différents». Curieuse-
ment, en utilisant la même espèce (Glycine max),
Moesta et Grisebach (1981 a) en arrivent à des
conclusions radicalement opposées et déclarent
que «l’accumulation de glycéolline dans les coty-
lédons de soja est principalement, sinon exclusi-
vement, contrôlée par le taux de synthèse de la
phytoalexine», les effets des éliciteurs biotiques
et abiotiques restant très similaires.

Les éliciteurs abiotiques sont généralement
préférés aux contaminations pour obtenir de
grandes quantités de phytoalexines (Strange,
1987; Rouxel, 1988). Ils sont aussi particulière-
ment intéressants pour comparer les capacités
intrinsèques de production de différents cultivars
sans tenir compte du parasite (Rouxel, 1988). Ce
procédé permet en particulier d’éviter une éven-
tuelle dégradation des phytoalexines par le para-
site, ainsi que l’activité de suppresseurs des
réactions de la plante (Strange, 1987; Rouxel,
1988).

Enfin, quand une plante produit plusieurs phy-
toalexines, la composition du mélange obtenu
peut dépendre de l’agent inducteur, de l’organe
considéré, des conditions extérieures et de la
durée du traitement ou de l’interaction (Sutton et
Deverall, 1984; Goossens et al., 1987).

Corrélation avec la réaction hypersensible et la
résistance

Toutes les plantes, qu’elles soient sensibles ou
résistantes, semblent posséder les gènes néces-
saires à la production de phytoalexines (Keen,
1971).

Lors d’une attaque parasitaire, la réponse
d’une plante résistante peut être extrêmement
rapide, puisque Hahn et al. (1985) détectent les
premières traces de glycéolline dans des racines
de soja 2 h après la contamination. L’accumula-
tion est très retardée et/ou moins intense chez
les plantes sensibles à un parasite et ne présen-
tant pas (ou peu) de réaction hypersensible à ce
dernier (Bailey et Deverall, 1971; Keen, 1971;
Varns et al., 1971; Rahe, 1973; Yoshikawa et al.,
1978a; Mayama et al., 1981; Moesta et Grise-
bach, 1981b; Doke, 1982; Hahn et al., 1985;
Bhattacharyya et Ward, 1987; Rouxel, 1988;
Rouxel et al., 1989a). La résistance à un parasite
ne serait donc pas en corrélation avec une capa-
cité de synthèse de type «tout ou rien», mais
avec la vitesse à laquelle les phytoalexines sont
synthétisées et s’accumulent (Kuc, 1976; Kuc et
Rush, 1985; Ryder et al., 1986; Esnault et al.,
1987; Rouxel, 1988).

Par ailleurs, une relation entre cellules mortes
et cellules vivantes semble nécessaire à l’accu-
mulation de phytoalexines (Hargreaves et Bailey,
1978; Hargreaves, 1979; Bailey, 1982a, 1982b) :
ces métabolites sont concentrés dans les cel-

lules mortes (réaction hypersensible) ou à la limi-
te des lésions (nécrose bloquante tardive ou sen-
sibilité), mais ne sont pas (ou peu) présents dans
les tissus sains environnants (Bailey et Deverall,
1971; Rahe, 1973; Rathmell, 1973; Bailey,
1982b; Moesta et al., 1982). Ce fait est lié par
Hargreaves et Bailey (1978) à la capacité qu’ont



les cellules végétales vivantes à métaboliser ou à
adsorber les phytoalexines (Yoshikawa et al.,
1979; Bailey, 1982a; Sakai et al., 1982; Bhatta-
charyya et Ward, 1987).

Implications de la réaction hypersensible et
des phytoalexines dans la résistance

La réaction hypersensible et la mort cellulaire
associée

A l’origine, la nécrose cellulaire associée à la
réaction hypersensible paraissait suffisante pour
expliquer la limitation de croissance d’un parasite
biotrophe, ne pouvant plus tirer sa subsistance
de cellules mortes (Marryat, 1907; Müller, 1959).
Mais l’observation que la réaction survient aussi
en réponse à des infections par des parasites
hémibiotrophes, voire nécrotrophes, oblige à
reconsidérer cette hypothèse.

Van der Plank (1982), Kiraly et al. (1972) et
Goodman et al. (1986) estiment que la réaction
hypersensible survient après l’inhibition de crois-
sance du parasite, mais bien avant une invasion
secondaire. En effet, certains auteurs montrent
que la mort de champignons compatibles dans la
plante permet d’induire la réaction hypersensible
et l’accumulation de phytoalexines (Kiraly et al.,
1972; Ersek et al., 1973; Hevesi et Mashaal,
1975; Bôrner et al., 1983). Kiraly (1980) en

conclut que «l’hypersensibilité et les phytoa-
lexines constitueraient une résistance préformée
face aux infections secondaires». Dans ce cas,
les auteurs envisagent l’intervention de méca-
nismes encore inconnus pour stopper la crois-
sance mycélienne et, plus tardivement, la libéra-
tion par le parasite inhibé d’«endotoxines»
induisant la réaction hypersensible.

Plusieurs observations vont à l’encontre de
cette analyse.

La présence d’éliciteurs non spécifiques dans
les parois bactériennes et fongiques, capables
d’induire une réaction hypersensible sur des culti-
vars compatibles (Sato et al., 1968; Varns et Kuc,
1971; Keen et al., 1981; Darvill et Albersheim,
1984), a permis d’expliquer pourquoi la mort du
parasite dans la plante (et donc la dégradation
de ses parois) était à l’origine d’une telle réaction.
Certains auteurs ont alors émis l’hypothèse que
la compatibilité est un phénomène actif, lié à l’ac-
tivité de suppresseurs de la reconnaissance ou,
plus tardivement, de suppresseurs de synthèses
chez l’hôte (Fig. 2), empêchant la plante de
réagir (Ward, 1986). On comprend ainsi que la

dégradation de tels suppresseurs constitutifs
favorise l’accessibilité d’éliciteurs non spéci-
fiques. De même, si le parasite nécessite une
«adaptation aux tissus de l’hôte» avant d’expri-

mer son potentiel suppresseur (Varns et Kuc,
1971), ou si une synthèse active de composés
ayant une telle activité (pathotoxines par
exemple) est requise, on comprend que la mort
de l’agent pathogène, empêchant l’expression de
ce potentiel, conduise à une réaction hypersen-
sible.

Par ailleurs, dans le modèle pomme de
terre/P. infestans, la mort des cellules de l’hôte

(mais non le phénomène nécrotique macroscopi-
quement visible, plus tardif) précède de 7 h au
moins l’inhibition de croissance du parasite (Clar-
ke, 1983). La même séquence d’événements
(mort de quelques cellules de l’hôte/accumulation
de phytoalexines/mort du parasite) a été montrée
pour la relation entre Phaseolus vulgaris et Col-
letotrichum lindemuthianum (Bailey et al., 1980;
Bailey, 1982b). En accord avec ces données, et
bien que des exceptions puissent être décrites’
(Harder et al., 1979b), la plupart des études
montre que les cellules végétales meurent peu
après le contact avec le parasite et que le déve-
loppement de l’hyphe est inhibé ultérieurement
(Sato et al., 1968; Skipp et Deverall, 1972; Skipp
et Samborski, 1974; Maclean et al., 1974; Sato
et Tomiyama, 1976; Rossall et al., 1980; Ingram,
1982; Bailey, 1983; Woods et al., 1988).

Une autre objection à l’importance de la réac-
tion hypersensible dans la résistance provient
d’auteurs ayant observé que cette réaction ne

provoque pas toujours la mort du parasite ou que
le parasite réussit à se développer au-delà de la
nécrose réactionnelle avant d’être (ou non) inhi-
bé (Chakravarti, 1966; Mayama et al., 1975; Bai-
ley et Rowell, 1980; Gousseau et Deverall, 1987;
Johal et Rahe, 1988). De même, certains auteurs
n’ont pas trouvé de corrélation entre la nécrose
et la présence ou l’étendue du développement du
parasite (Brown et al., 1966; Ogle et Brown,
1971; Harder et al., 1979a, 1979b; Rohringer
et al., 1979).

Les phytoalexines qui s’accumulent lors d’une
réaction hypersensible sont souvent considérées
comme des molécules fongistatiques plutôt
que fongitoxiques (Smith, 1982). De plus, cer-

tains parasites sont capables de détoxifier ces
métabolites (voir paragraphe suivant «Synthèse
et accumulation des phytoalexines»). Cela expli-
querait l’adaptation à un environnement toxique
(lors d’une augmentation progressive de la
concentration en phytoalexines) observée chez
certains parasites (Bailey, 1982b).

1. En ce qui concerne la comparaison spatio-temporelle
des événements, il est intéressant de noter la critique de
Meyer et Heath (1988), selon laquelle la première phase de
la mort des cellules végétales, c’est-à-dire l’arrêt du flux cyto-
plasmique, n’est pas détectable lors d’observations au micro-
scope électronique.



De façon plus anecdotique, Gracen (1982)
décrit une réaction hypersensible «constitutive»,
dans les mutants Les 2 de maïs. Cette réaction

apparaît à certains stades du développement de
la plante, sans qu’il s’agisse d’une réponse à une
agression parasitaire.

Crute et al. (1985) concluent de ces observa-
tions contradictoires qu’il n’existe pas une vérité
unique, et que, en fonction des auteurs et/ou des
relations hôte-agent pathogène considérées, la
réaction hypersensible et la mort cellulaire peu-
vent être appréhendées selon diverses éventuali-
tés ne s’excluant pas forcément les unes les
autres:

- la réaction et la mort cellulaire précèdent l’inhi-
bition de croissance du parasite et contribuent
directement à la résistance;
- la réaction précède l’inhibition de croissance du
parasite, mais la mort cellulaire n’est pas directe-
ment responsable de la résistance;
- la réaction est induite par des métabolites
venant du parasite, dont le développement a été
inhibé par d’autres mécanismes;
- la réaction résulte d’une condition de stress
non spécifique et ne contribue pas à la résistan-
ce (on pourrait ajouter : la réaction résulte d’une
condition de stress non spécifique et contribue à
la résistance).

Ingram (1982) suggère qu’une meilleure défi-
nition structurale et biochimique des termes

«hypersensibilité» et «limitation de la croissance
fongique» permettrait sans doute de mieux com-
prendre l’importance de la «mort cellulaire accé-
lérée» dans la résistance.

Synthèse et accumulation des phytoalexines

Keen (1982) cite 16 systèmes hôte-parasite dans
lesquels différents auteurs ont montré une accu-
mulation plus importante de phytoalexines lors
de relations incompatibles que lors de relations
compatibles.
L’hypothèse d’un rôle des phytoalexines en tant
que mécanisme de défense vis-à-vis des agents
pathogènes est encore renforcée par diverses
observations:
- l’ubiquité de ce type de synthèse en réponse à
un stress (au moins chez les dicotylédones);
- les propriétés antibiotiques des phytoalexines;
- leur absence dans les plantes saines et leur
synthèse active;
- la forte corrélation existant entre la limitation de
la croissance de l’agent pathogène dans les
lésions hypersensibles nécrotiques et l’accumula-
tion rapide de quantités toxiques de phytoa-
lexines précédant cette restriction de croissance

(Bailey et Deverall, 1971; Bailey, 1974; Yoshika-
wa et aL, 1978a; Bailey et al., 1980; Mayama
et al., 1981; Doke, 1982; Mayama et Tani, 1982;
Sakai et al., 1982; Crute et al., 1985; Hahn et al.,
1985);
- enfin, l’inversion de compatibilité observée

lorsque des inhibiteurs suppriment la synthèse
de phytoalexines chez des plantes résistantes
(Yoshikawa et al., 1978a, 1978b; Keen et al.,
1981; Mayama et al., 1982; Moesta et Griseba-
ch, 1982; Long et al., 1985; Rouxel, 1988).

Si les phytoalexines sont réellement impor-
tantes pour la défense de la plante, l’agent
pathogène doit éviter cette barrière induite soit
en empêchant la plante de détecter sa présence,
soit en supprimant la synthèse de phytoalexines,
soit enfin en détoxifiant et/ou en tolérant ces
métabolites (Mansfield, 1982) (Fig. 2).

Différents composés supprimant la reconnais-
sance, et donc la réaction potentielle de l’hôte,
sont décrits par divers auteurs (Doke, 1975;
Garas et al., 1979; Doke et Tomiyama, 1980;
Oku et al., 1980; Heath, 1982; Ziegler et Pont-
zen, 1982; Oku et aL, 1987). Par ailleurs,
quelques pathotoxines non spécifiques, telles

que la phaséotoxine de Pseudomonas phasei-
cola, la brefeldine A d’Alternaria carthami, ou la
sirodesmine PL de Leptosphaeria maculans, en
agissant sur le métabolisme de la plante, inhi-

bent, parfois de façon minime, l’accumulation de
phytoalexines en réponse à une contamination
ou à un stress abiotique (Gnanamanickam et

Patil, 1977; Tietjen et Matern, 1984; Rouxel
et al., 1988; Rouxel, 1988). Oku et al. (1987)
estiment que la synthèse de phytoalexines est
plus faible lors de relations compatibles que lors
de relations incompatibles, en raison de méca-
nismes de suppression de la reconnaissance ou
des synthèses.

L’exemple le mieux documenté d’une agressi-
vité liée à la capacité de dégrader une phytoa-
lexine concerne le couple poislNectria haemato-
cocca. Van Etten et al. (1980) et Tegtmeier et
Van Etten (1982) testent 59 isolats du parasite,
puis engagent une étude génétique en croisant
entre eux les différents isolats. Ils montrent alors

que tous les isolats modérément ou fortement

agressifs ont la capacité de déméthyler la

pisatine et/ou de la tolérer. Aucun de ces isolats
n’est sensible à la phytoalexine. A l’opposé, tous
les isolats ne possédant pas cette capacité sont
sensibles à la phytoalexine et présentent une
faible agressivité vis-à-vis de la plante.

Une meilleure tolérance de l’agent pathogène
aux phytoalexines ou une capacité à les dégra-
der est observée dans plusieurs autres cas

(Cruickshank, 1962; Mansfield et Widdowson,



1973; Van Etten, 1973; Bailey, 1974; Pueppke et
Van Etten, 1974; Macfoy et Smith, 1979; Kaplan
et al., 1980; Rossall et al., 1980; Van Etten
et al., 1982; Smith et aL, 1984; Lucy et al.,
1988).

Toutefois, il existe au moins un contre-

exemple. Selon les auteurs, Aphanomyces
euteiches est le parasite du pois le plus sensible
à la pisatine in vitro (et il est incapable de la

dégrader). Pourtant, sa croissance n’est pas
ralentie dans des lésions végétales contenant 8 à
20 fois plus de pisatine qu’il ne peut en supporter
in vitro (Van Etten, 1973; Pueppke et Van Etten,
1974, 1976). Sweigard et Van Etten (1984) mon-
trent cependant que des lipides fortement

polaires, extraits du pois, diminuent la sensibilité
du parasite à la pisatine, ainsi qu’à d’autres phy-
toalexines.

Réaction hypersensible et accumulation de phy-
toalexines

Réaction hypersensible et accumulation intense
de phytoalexines étant 2 phénomènes étroite-
ment associés, plusieurs équipes ont tenté de les
dissocier de façon à évaluer leur part respective
dans la résistance.

L’utilisation d’inhibiteurs de synthèse des
acides aminés aromatiques (glyphosate) ou d’in-
hibiteurs compétitifs de la PAL (acide a-amino-
oxyacétique (AOA) et acide a-amino-oxy-,6--phé-
nylpropionique (AOPP)) permet, dans plusieurs
modèles, cette dissociation. Dans le cas du

couple Phaseolus vulgaris/Colletotrichum linde-
muthianum, l’utilisation du glyphosate conduit
Johal et Rahe (1988) à conclure que la réponse
la plus importante de la plante est la synthèse de
phytoalexines. Elle serait responsable de la res-
triction du parasite dans les cellules mortes. Sato
et al. (1971), Mayama et al. (1982) en utilisant
l’AOA, et Moesta et Grisebach (1982) en utilisant
l’AOPP arrivent aux mêmes conclusions dans le
cas des relations entre la pomme de terre et P.

infestans, entre l’avoine et Puccinia coronata
f. sp. avenae, et entre le soja et Phytophthora
megasperma f. sp. glycinea, respectivement.
Comme le propose Ricci (1986), la mort cellu-

laire, dans un certain nombre de cas tout au
moins, «semble jouer un rôle essentiel dans le
processus d’élicitation. On peut l’envisager
comme un phénomène intégrateur par lequel la
plante traduit une grande diversité d’agressions
en un message unique déclenchant la panoplie
des mécanismes de défense» (cf. aussi : Bailey,
1982a, 1983; Ward, 1986).

Discussion

Pour certaines relations hôte-parasite, quelques
travaux montrent de façon non équivoque que

les phytoalexines jouent un rôle central, voire

exclusif, dans la résistance aux agents patho-
gènes (voir, en particulier, Van Etten et al. (1980)
et Tegtmeier et Van Etten (1982) pour le couple
pois/N. haematococca).

Cependant, ces études restent minoritaires et,
bien que les phytoalexines soient un marqueur
indiscutable de la réaction hypersensible, leur
intervention en tant qu’effecteur de la résistance
active, ou leur part dans la résistance hypersen-
sible, est souvent controversée.

Il convient de rappeler à ce propos que la défi-
nition de Paxton (1981) ne mentionne pas une
éventuelle intervention des phytoalexines dans la
résistance.

Cette controverse est alimentée en premier
lieu par le fait qu’aucune phytoalexine n’a été
mise en évidence dans plusieurs relations hôte-
parasite (Coxon, 1982; Mansfield, 1982; Reise-
ner et al., 1986). L’ubiquité de leur synthèse
reste donc toute relative, bien que de tels méta-
bolites secondaires aient été mis en évidence
dans toutes les dicotylédones où ils ont été
recherchés, à l’exception notable des cucurbita-
cées.

Par ailleurs, pour certaines interactions, l’ac-
cumulation intense de phytoalexines n’est pas en
corrélation avec la résistance à l’agent pathogè-
ne, sans qu’une meilleure tolérance, ou une

détoxification du composé antimicrobien par le

parasite, puisse être mise en évidence. Tel est le
cas de l’interaction colzalLepfosphaeria macu-
lans (Dahiya et Rimmer, 1988) ou du couple
piment/Phytophthora capsici (Molot et al., 1985).
Dans le premier cas, une accumulation intense
de méthoxybrassinine et de cyclobrassinine ac-
compagne une «réaction hypersensible ineffica-
ce» de la plante vis-à-vis du champignon (Dahiya
et Rimmer, 1988; Rouxel, 1988). Dans le second
cas, Ricci (1986) souligne que le capsidiol «fonc-
tionne comme une phytoalexine» vis-à-vis de
certains agents pathogènes mais non de P. cap-
sici. La réponse des plantes aux agressions pa-
rasitaires est constituée d’un ensemble de méca-
nismes peu adaptés et non spécifiques en ce qui
concerne leur induction et leur toxicité (Kuc et
Rush, 1985). En effet, la gamme des réponses
possibles d’un cultivar reste limitée, dès l’origine,
par ses capacités génétiques. En particulier, si le
«cocktail» de phytoalexines produites peut subir
quelques variations en fonction de l’agent patho-
gène présent (variations portant surtout sur la

part respective de chaque phytoalexine dans
l’ensemble), il reste cependant relativement figé
et incapable de s’adapter à de subtiles modifica-
tions dans le pouvoir pathogène du parasite.

Il faut enfin insister sur le fait que l’accumula-
tion intense de phytoalexines n’est que l’une des



réponses associées à la réaction hypersensible
(Bell, 1980, 1981; Goodman et al., 1986; Heath,
1986). Différentes barrières structurales ou chi-
miques (lignification, accumulation de glycopro-
téines riches en hydroxyproline, inhibiteurs d’en-
zymes, enzymes lytiques...) pourraient aussi
intervenir en tant que déterminants de l’incompa-
tibilité (Touzé et Esquerré-Tugaye, 1982).

Cette analyse conduit à se demander si la
relative facilité de l’étude des phytoalexines par
rapport à d’autres mécanismes n’a pas faussé
l’étude des réactions de défense des plantes
(parmi lesquelles la réaction hypersensible), en la
focalisant sur un phénomène «spectaculaire» et
simple à appréhender, au détriment, peut-être,
de manifestations tout aussi importantes mais
moins faciles à étudier, ou dont l’intervention
dans la résistance serait moins aisée à conce-
voir.

Notons pour terminer que le dosage des phy-
toalexines est généralement effectué dans le

broyat d’une quantité plus ou moins importante
de matériel végétal. Une telle méthodologie est
très insuffisante pour donner une réelle idée des
sites et de la cinétique d’accumulation ponctuelle
de ces métabolites. Dans les années à venir, le

développement de techniques de dosage/visuali-
sation in situ (voir, par exemple, Moesta et al.,
1982) permettra sans doute de savoir s’il y a
«contact» entre les métabolites toxiques et le

parasite, ou si les sites d’accumulation préféren-
tiels des phytoalexines sont inaccessibles au

parasite. Ces techniques permettront aussi de
quantifier les concentrations de phytoalexines
auxquelles sont confrontés les agents patho-
gènes in vivo et assureront une meilleure com-
préhension de l’intervention des phytoalexines
dans les phénomènes de résistance.

Conclusion : intérêts de l’étude des phytoa-
lexines

L’étude des phytoalexines permet, tout d’abord,
une meilleure connaissance de la relation hôte-

parasite. Leur accumulation en grandes quantités
étant généralement associée à une réaction

hypersensible, les phytoalexines sont surtout uti-
lisées pour tenter de quantifier cette réaction.
Ses caractéristiques résultent en effet de nom-
breux mécanismes biochimiques conduisant à
une nécrose, dont on ne peut estimer l’importan-
ce que «visuellement» (nombre de cellules tou-
chées, rapidité de la réponse, etc.). Pour une
meilleure compréhension des phénomènes de
reconnaissance et de spécificité parasitaire, cette
quantification trouve une application dans l’étude
des éliciteurs isolés de parois microbiennes ou
d’un filtrat de culture.

L’étude des phytoalexines permet aussi une
meilleure connaissance de la physiologie et de la
biochimie de la plante (Bailey, 1982a). Grisebach
et Ebel (1978) insistent sur l’apport de l’étude de
la biosynthèse des phytoalexines pour une com-
préhension du contrôle de l’expression des

gènes des cellules végétales. Par ailleurs, une
action physiologique de certaines phytoalexines
(glycéolline, pisatine, rishitine et phaséolline) est
décrite par Yoshikawa et al. (1987). Les auteurs
observent en effet que ces métabolites agissent,
à très faibles concentrations, en synergie avec
l’acide f}-indolyl-acétique (AIA) pour stimuler la
différenciation (mais non la croissance) de
racines, à la base sectionnée d’hypocotyles de
«faux soja» (Vigna radiata).

L’utilisation des phytoalexines pour une nou-
velle approche de la systématique des végétaux
supérieurs a déjà été évoquée ici.

Il a aussi été envisagé de les utiliser comme
modèles structuraux pour l’obtention de nou-

veaux fongicides, mais leur faible fongitoxicité,
associée à leur faible translocation dans les

plantes et leur manque de spécificité, n’a pas
encore permis de déboucher sur des produits
commercialisables (Mansfield et Bailey, 1982).
Leur phytotoxicité (et toxicité animale) en fait par
ailleurs des candidats peu attrayants dans cette
optique. De même, aucune application pharma-
cologique n’a été rapportée.

Certains auteurs (Strange, 1987) envisagent
de sélectionner des plantes plus résistantes aux
parasites sur leur capacité de synthèse de phy-
toalexines en réponse à un stress abiotique.

Enfin, leur utilisation en tant que marqueur
précoce de la résistance, lors de croisements
interspécifiques entre Brassica sensibles et

résistantes à Leptosphaeria maculans, est pro-
posée par Rouxel (1988) et Rouxel et al.

(1989b). Elle suppose une technique fiable d’éli-
citation à des stades précoces de développe-
ment des plantes (voire sur cultures in vitro),
ainsi que des techniques précises de dosage
permettant de différencier la capacité d’accumu-
lation des plantes sensibles de celle des plantes
résistantes.
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