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Résumé &mdash; L’usage inconsidéré des herbicides pour un désherbage systématique des grandes cultures a conduit à
l’apparition de mauvaises herbes résistantes. Huit familles d’herbicides sont concernées par ce problème. Plus de 60
espèces montrent des populations résistantes qui sont réparties dans tous les pays industrialisés. Monoculture et ré-
pétition des mêmes traitements sont à l’origine de ce phénomène. Dans certains cas, la sélection pour la résistance à
un herbicide a aussi conduit à la résistance pour d’autres herbicides de modes d’action parfois différents. Des
exemples sont décrits faisant le point de nos connaissances et en essayant de dégager les stratégies propres à com-
battre ces résistances.

mauvaise herbe / herbicide / résistance

Summary &mdash; Herbicide resistances in weeds. The indiscriminate use of herbicides for selective weed control in ma-
jor crops has led to the appearance of resistant weed biotypes. There are now 67 species that have evolved biotypes
resistant to one or more herbicides. This includes 19 grasses and 48 broadleaf weed species. Nine herbicide families
are involved in this connection. Herbicide resistance is now found in virtually all industrial countries. It is estimated that
the land infested with triazine resistant weeds exceeds 2 million ha mostly in the USA, Canada and Europe. Repeti-
tion of the same crop and the same herbicide on a field is largely responsible for this phenomenon. In a few cases, se-
lection for resistance to one herbicide has also led to resistance to other herbicides sometimes having different modes
of action (cross-resistance). Control of triazine resistant weeds has been satisfactorily achieved, however increasing
the cost of the weed management strategy. It is doubtful whether new resistances, especially in the case of cross re-

sistances, can be managed as successfully as triazine resistance was in the past. As triazine resistance is the first
and the most documented case of herbicide resistance, one third of this paper is devoted to its history, distribution (ta-
ble I), mechanism, inheritance, physiology and fitness consequences. Other examples of herbicide resistance are de-
scribed (table II) as well as discussion of strategies to combat resistance.

weed / herbicide / resistance

INTRODUCTION

Les moyens mécaniques, qui très longtemps ont
assuré un désherbage non sélectif des mau-
vaises herbes annuelles, ont été remplacés de-
puis près de 40 ans par des herbicides de plus en
plus sélectifs. Ces herbicides sont devenus indis-
pensables à notre agriculture moderne. Ils repré-
sentent 63% du total des ventes de pesticides
destinés à l’agriculture aux États-Unis, soit 17
milliards de francs en 1986 (LeBaron et McFar-
land, 1990) et seulement 45%, soit 4 milliards de
francs en 1987, en France (My et Lorelle, 1988).

Le but recherché lorsqu’on utilise des herbi-
cides en agriculture est généralement de détruire

les mauvaises herbes sans affecter la plante cul-
tivée, pour qu’elle profite au mieux de l’élimina-
tion des adventices. Cette action qui va altérer un
ou plusieurs mécanismes physiologiques, doit
nécessairement être sélective et s’exercer d’une
manière différentielle entre culture et mauvaises
herbes. Ceci implique que différentes espèces ne
vont pas réagir de la même façon, y compris à
l’intérieur d’une même famille botanique, par
exemple des graminées dans les céréales, des
Brassicacées dans le colza. On peut aussi pen-
ser que la variabilité infraspécifique favorise des
réponses différentes entre les individus d’une
même espèce de mauvaise herbe.

Aujourd’hui, il existe une importante littérature
décrivant le comportement particulier de certains



biotypes de mauvaises herbes après traitement
aux herbicides (LeBaron et Gressel, 1982). Ce
comportement peut varier depuis de simples
écarts de réponse aux doses normales utilisées,
dus à des différences de phénologie ou de vi-
gueur, jusqu’à des résistances très élevées
même à 100 fois la dose conseillée, dues à des
systèmes de détoxication très efficaces ou à des
mutations des cibles. Plus précisément, nous en-
tendons par plante résistante une plante qui sur-
vit à une concentration d’herbicide qui détruit

complètement des plantes provenant de popula-
tions témoins jamais soumises à la pression de
sélection de l’herbicicide. Cette définition ne

s’applique donc pas aux espèces pour lesquelles
les herbicides n’ont jamais eu d’effets (insensibi-
lité innée). Elle exclut les artefacts liés à des trai-
tements défectueux et implique la notion d’un té-
moin de référence et la transmission au moins

partielle dans la descendance, ce qui traduit im-
plicitement la réalisation d’une expérience en
vue de rechercher un mécanisme de résistance.
Certains auteurs préfèrent le concept de tolé-
rance à celui de résistance pour caractériser des

plantes qui, aux doses normalement utilisées,
présentent des symptômes passagers, ce qui
présagerait d’une résistance faible (Lutman et
Lovegrove, 1985; Andersen et Gronwald, 1987;
Stanger et Appleby, 1989). Nous n’utiliserons ja-
mais ce terme car il est source de malentendu.
En effet, de tels symptômes peuvent également
être l’expression de résistances très élevées
mais dont l’action peut être différée. Il nous ap-
paraît enfin nécessaire de mettre en garde
contre la définition de populations résistantes ca-
ractérisées par une mortalité moyenne, car elles

peuvent être constituées d’un mélange de

plantes résistantes et sensibles. L’évolution de la
réponse de la population après plusieurs traite-
ments dépendra de la proportion de plantes ré-
sistantes et sensibles (éventuellement plusieurs
types et niveaux de résistants), du type de résis-
tance et de son hérédité (mono ou polygénique,
nucléaire ou cytoplasmique) et du mode de re-
production (auto ou allogame) de l’espèce. Il est
donc clair que les cas de résistance doivent être
décrits dans des conditions standardisées à
l’aide de plantes résistantes bien identifiées, en
précisant leur fréquence dans les populations.

Nous nous proposons de passer en revue les
différents cas de mauvaises herbes résistantes
aux herbicides apparus jusqu’à ce jour, en déve-
loppant plus en détail le cas de la résistance aux
triazines, le plus ancien et le mieux étudié. Par
ailleurs, seuls les cas ayant entraîné des infesta-

tions gênantes pour l’agriculteur seront retenus.
On peut trouver dans la littérature d’autres don-
nées sur des types de plantes plus résistantes à
certains produits, mais il s’agit de résultats
d’études sur la variabilité génétique intraspécifi-
que et non de cas concrets d’infestations non
maîtrisées. Dans plusieurs cas, l’origine des po-
pulations les moins sensibles correspond aux
zones où le désherbage était utilisé : Cirsium ar-
vense (Folgelfors, 1979) et Tripleurospermum in-
odorum (Ellis et Kay, 1975) pour le MCPA,
Avena fatua pour le triallate (Jana et Naylor,
1982), Poa annua pour l’aminotriazole (Bulke et
al, 1984). Ceci laisse penser à une sélection de
ces populations pour une meilleure survie à l’her-
bicide sans toutefois mettre en oeuvre un méca-
nisme tel que ces plantes résistent à 100% aux
doses agricoles d’utilisation. D’autres cas de dif-
férences intraspécifiques pour la réponse aux
herbicides ont été signalés (Le Baron et Gressel,
1982). Il s’agit essentiellement de différences
mises en évidence à la suite d’expériences réali-
sées afin d’interprêter les variations des résultats
au désherbage. Ainsi, des chercheurs se sont
demandés s’il n’existait pas une composante gé-
nétique qui entraînait une hétérogénéité du ma-
tériel végétal, par exemple, d’Avena fatua vis-à-
vis du barbane (Price et al (1983) ou Convolvu-
lus arvensis vis-à-vis du glyphosate (de Gennaro
et Weller, 1984).

LES TRIAZINES

Historique

La majorité des herbicides de la famille des tria-
zines symétriques est utilisée en pré-levée et

donc absorbée par les racines alors que leur
cible unique se trouve dans les chloroplastes.
Les plantes peuvent échapper à l’herbicide parce
que les racines n’absorbent pas dans la zone du
sol où se trouve l’herbicide. Mais en réalité la sé-
lectivité de ces produits est fondée sur l’aptitude
de certaines espèces comme le maïs à détoxifier
les produits avant qu’ils n’atteignent les chloro-
plastes. Ainsi, pour les chlorotriazines, il existe

l’hydroxylation, la N-déalkylation et surtout la

conjugaison avec le glutathion qui est la voie la
plus importante chez le maïs (Shimabukuro et al,
1966).

La plupart des dicotylédones ne détoxifient

pas ou très peu. Chez les graminées, seules les
Panicoïdées et quelques Éragrostidées détoxi-



fient dans des proportions notables. Mais il existe
de très grandes variabilités entre les genres,
entre les espèces et même à l’intérieur d’une
même espèce (Warwick, 1976; Karim et Brads-
haw, 1968). Des populations d’Echinochloa crus-
galli issues de maïs traités plusieurs années
étaient globalement plus résistantes que des po-
pulations jamais traitées (Gasquez et Compoint,
1973), mais cela n’a pas conduit à la constitution
de populations d’individus résistant à des doses
très élevées. En revanche, une dicotylédone est
devenue résistante par détoxication, Abutilon

theophrasti (Andersen et Gronwald, 1987). Dans
ce cas, il s’agit d’une augmentation de l’activité
de 2 à 4 fois de la glutathion S-transférase qui
est héritée via un simple gène nucléaire. Mais ce
mécanisme semble encore assez isolé. Mis à

part l’observation de biotypes résistants de Lo-
lium rigidum sur des voies ferrées en Australie
(Powles et Howat, 1990) et d’Amaranthus lividus
dans des maïs en Suisse (Beuret, 1988), dont les
mécanismes restent encore inexpliqués, c’est un
autre type de résistance aux triazines qui s’est
répandu chez les mauvaises herbes : la résis-
tance chloroplastique.

En 1968, après 10 ans d’utilisation des tria-
zines 1 ou 2 fois par an, Ryan découvrait dans
des pépinières de l’état de Washington une po-
pulation de Senecio vulgaris résistant à de très
fortes doses de simazine (Ryan, 1970). En 1974,
Peabody signalait encore aux États-Unis, une
population d’Amaranthus sp résistant à de fortes
doses d’atrazine. Puis d’autres populations résis-
tantes ont été observées dans de nombreux

pays : dès 1978 nous signalions en France une
population résistante de Chenopodium album et
de Poa annua (Ducruet et Gasquez, 1978). C’est
seulement en 1977 que l’on a montré que des

chloroplastes isolés des plantes résistantes
n’étaient pas affectés par l’atrazine et suppor-
taient des doses 1 000 fois supérieures à celles
qui bloquent les sensibles (Souza-Machado et al,
1977).

Distribution

En 1981, nous avions déjà signalé en France des
populations résistantes chez 20 espèces (Gas-
quez, 1981); heureusement la liste ne s’est pas
allongée depuis : 4 n’ont été observées qu’en
France (Gasquez et Darmency, 1990). Les der-
nières observations font état d’environ 50 es-

pèces dans le monde entier, toutes annuelles ou
se comportant comme telles (Le Baron et Mc

Farland, 1990). Celles-ci se répartissent en plus
de 30 espèces dicotylédones et une quinzaine
de graminées, dont quelques unes peuvent
aussi détoxifier les triazines.

Ces populations se rencontrent aux États-
Unis (17 états), au Canada et dans la majorité
des pays européens, ainsi qu’en Israël (tableau
I). La culture la plus touchée est le maïs, mais
on trouve des résistants dans le vignoble, les

pépinières, les vergers, les oliviers, etc. On les
rencontre aussi dans des zones non cultivées :
des zones industrielles, voies ferrées, routes,
rues de villes. En fait, la résistance s’est déve-

loppée dans tous les milieux où l’on utilise régu-
lièrement les triazines.

Par exemple, en France, en 1981, une en-
quête nous avait montré qu’environ 250 000 ha
de maïs étaient envahis par au moins une es-

pèce résistante (Gasquez et al, 1982). Au-

jourd’hui, il est plus difficile de mesurer cette ex-
tension à cause des traitements systématiques
de post-levée dirigés spécialement contre ces
plantes (environ 1,4 million d’ha en 1989). On
peut l’estimer à au moins 500 000 ha de maïs
(sur un total de 3 millions) distribués dans la

quasi-totalité des régions productrices. Plusieurs
milliers d’hectares de vigne sont aussi touchés
dans tous les grands vignobles.

En France, mais aussi dans le monde,
l’espèce présentant le plus de populations ré-
sistantes est Chenopodium album. Cependant,
la distribution varie beaucoup d’une espèce à
l’autre. Ainsi, Solanum nigrum, les amaranthes
et Senecio vulgaris présentent aussi de nom-
breuses populations résistantes. En revanche, la
résistance chez Polygonum lapathifolium, P per-
sicaria et Sonchus asper est limitée à quelques
populations, voire une seule (Le Baron et

McFarland, 1990). Pour certaines espèces, les
foyers de résistance sont en régression du fait
de la lutte dirigée contre ces mauvaises herbes
comme Chenopodium polyspermum en France,
ou même, ont disparu comme pour Stellaria
media en RFA.

Mécanisme

Depuis longtemps, il est connu que les triazines

bloquent la photosynthèse au niveau du trans-
fert d’électrons du photosystème II. Cependant,
c’est grâce à l’étude des mutants résistants que
l’on sait qu’elles entrent en compétition avec une
quinone pour s’attacher à une protéine membra-
naire : la protéine 32 kDa.



La structure primaire de cette molécule, re-

connue par un marquage de photo-affinité (Pfis-
ter et al, 1981) a été inférée à partir de la sé-
quence de son gène (psbA), localisé sur l’ADN
chloroplastique (Rao et al, 1983). Par des simu-
lations, un modèle de la structure tertiaire de
cette molécule a été établi : elle traverse la
membrane du thylakoïde par 5 hélices et pré-
sente à l’extérieur une grande boucle partielle-
ment en hélice qui est le site de fixation des her-
bicides (Trebst, 1987).
Chez les plantes résistantes, le séquençage

du gène psbA a révélé que seule une mutation
de la première base du triplet codant pour l’acide
aminé en position 264 est exprimée, ce qui
transforme un résidu sérine en glycine (Hirsh-
berg et Mc Intosh, 1983). Par la suite, ce gène a
aussi été séquencé chez plusieurs autres

plantes supérieures et dans chaque cas cette
mutation a été systématiquement observée (Dar-

mency et Gasquez, 1990). La perte de la fonc-
tion alcool de la sérine en position 264 sur une
partie libre de la protéine, entraîne une modifica-
tion des potentiels d’oxydoréduction (Bowes et
al, 1980; Demeter et al, 1985). Cela conduirait à
la perte d’affinité de l’herbicide (Jursinic et Stem-
ler, 1983). Enfin, le rôle de ce gène dans la résis-
tance a été confirmé après avoir été introduit par
génie génétique dans le génome nucléaire d’un
Nicotiana chez lequel un effet de résistance à
l’atrazine a été observé (Cheung et al, 1988).

La perte d’affinité de l’herbicide qui découle de
la mutation est clairement mise en évidence par
l’étude des doses d’atrazine qui inhibent 50% de
l’activité des chloroplastes isolés in vitro : l’écart
entre les sensibles et les résistants est très

grand, et le rapport de l’activité des résistants à
celle des sensibles (R/S) varie de 300 à 1 200
selon les espèces (Gasquez, 1981). Les varia-
tions de réponse des chloroplastes peuvent



aussi être observées à l’intérieur d’une espèce,
comme Poa annua (Gasquez et Darmency,
1983). Au champ, les plantes résistantes ne sem-
blent pas être affectées par 20 kg/ha d’atrazine
tandis que la dose létale est de 0,1 à 0,2 kg/ha
pour les sensibles, mais des différences peuvent
exister entre espèces et même au sein d’es-

pèces, comme chez Solanum nigrum (Zanin et
al, 1981).

Le mécanisme de résistance est également ef-
ficace contre les autres chloro, méthoxy et mé-
thylthio-S-triazines pour lesquelles le rapport R/S
est compris de 50 à 500 (Souza-Machado et al,
1978a) : on parle alors de multi-résistance. On
remarquera cependant que si le rapport R/S est
environ 50 pour la métribuzine (triazine asymétri-
que), les plantes résistantes ne sont pas pour au-
tant très résistantes au traitement à dose nor-
male : il peut exister un décalage important entre
le test in vitro du site d’action et le comportement
de la plante entière. De plus, les plantes résistent
à la pyrazone mais pas à la bentazone. On ob-
serve aussi une certaine résistance à plusieurs
urées substituées (monolinuron, linuron, fénu-

ron), mais avec des rapports R/S plus faibles que
précédemment, de l’ordre de 3 à 15 (Ducruet et
de Prado, 1982). La réponse à d’autres herbi-
cides est très variée mais la nature de l’espèce
influe peu sur la nature de la résistance croisée.
La comparaison des chloroplastes peut laisser
présager d’une résistance accrue des plantes ré-
sistantes aux uraciles et pyridazinones (Fuerst et
al, 1986).

Enfin, notons qu’une certaine résistance au di-
clofop-méthyl a été observée chez les plantes ré-
sistantes aux triazines chez 2 graminées (Rubin
et al, 1985). En revanche, une efficacité plus
grande des nitrophénols (dinosèbe et DNOC) et
de la bentazone a été généralement observée
chez les biotypes résistants (Fuerst et al, 1986).

Hérédité

Très rapidement, il a été montré que ce caractère
a une hérédité cytoplasmique : seule la plante
mère peut transmettre la résistance (Souza-
Machado et al, 1978b). Ceci s’est trouvé confir-
mé lorsque le gène psbA a été reconnu dans
l’ADN chloroplastique.

Cependant, chez Solanum nigrum (Gasquez
et al, 1981 a), Poa annua (Darmency et Gasquez,
1981) et Chenopodium album (Gasquez et al,
1984), nous avons pu montrer qu’il y avait régu-

lièrement une faible hérédité paternelle due au
transfert exceptionnel d’organites cytoplasmi-
ques à partir du pollen. Comme conséquence de
cette transmission maternelle, on observe un
effet de fondation de la population résistante
avec un seul cytoplasme souvent lié à très peu
de variabilité nucléaire. En effet, dans les

champs, le polymorphisme des populations et le
taux d’allogamie sont faibles, ce qui, lié à la sé-
lection par l’herbicide conduit à des populations
résistantes monomorphes (Gasquez et Com-

point, 1981; Warwick et Marriage, 1982). Cette
structure monomorphe se conservera d’autant
mieux que la population est isolée, mais un nou-
veau polymorphisme pourra apparaître par
échange génique dans les milieux où plantes
sensibles et résistantes peuvent voisiner (Dar-
mency et Gasquez, 1983).

Reconnaissance des plantes résistantes

Empiriquement, les populations résistantes se
reconnaissent sur le terrain par le fait qu’elles ré-
sistent à n’importe quelle dose d’atrazine. Par
exemple, 40 kg/ha d’atrazine n’arrêtent pas le

développement de chénopodes résistants pro-
duisant des taches d’une seule espèce dans un
champ bien propre par ailleurs. Par comparai-
son, les plantes sensibles sont toutes détruites
avec 200 g/ha. Au laboratoire, il existe plusieurs
techniques de reconnaissance directement liées
au mécanisme et à l’hérédité de la résistance :
- les résistants ayant un transfert d’électrons
plus lent au niveau du PS II, ceci se traduit par
une montée de fluorescence rapide différente
lorsqu’on illumine des chloroplastes isolés ou
des feuilles (Arntzen et al, 1979);
- dans une feuille sensible ayant absorbé de
l’atrazine, la photosynthèse est bloquée et le ni-
veau de fluorescence est maximal. Au contraire,
la fluorescence de la feuille résistante est mini-
male et correspond à celle d’un état normal sans
atrazine (Ducruet et Gasquez, 1978);
- on peut définir, pour une solution de chloro-
plastes une dose qui inhibe 50% de l’activité

(DI50) (Ducruet et Gasquez, 1978). Les chloro-
plastes sensibles ont une DI50 d’environ 10-7
mol/l d’atrazine alors que celle des résistants est
de 10-4 mol/l;
- enfin, on peut confirmer la présence de la mu-
tation en utilisant l’enzyme de restriction Mae 1
pour digérer un extrait d’ADN chloroplastique :
un site de restriction est perdu chez le gène
psbA muté (Mc Nally et al, 1987).



Effets secondaires

Si l’on considère que la protéine 32 kDa est le
site unique de fixation des triazines symétriques,
cette mutation apparaît bien être la cause de la
résistance des plantes, due à une très grande
réduction de l’affinité de la protéine pour l’herbi-
cide. Cependant, d’autres différences apparais-
sent dans les chloroplastes résistants. En parti-
culier, ceux-ci présentent de plus grands
empilements de grana et souvent un rapport
chlorophylle a/chlorophylle b réduit (Vaughn et
Duke, 1984), ce qui suggèrerait que les an-

tennes du PS II sont plus développées. De plus,
un certain nombre de différences lipidiques ont
été régulièrement observées en particulier, une
augmentation de l’acide C16:1 trans du phos-
phatidyldiacyl glycérol des résistants (Trémo-
lières et al, 1988). Ces effets pourraient être le
résultat de mécanismes de compensation réali-
sés par la cellule ou l’organisme entier afin d’op-
timiser une photosynthèse déficiente. En effet, il

semble que la modification de la protéine 32 kDa
ralentisse le transfert des électrons du PS II.

Une réduction du taux d’assimilation du CO2
peut en découler (Holt et al, 1981; Ireland et al,
1988; Ort et al, 1983; Ricroch et al, 1987).
D’autres effets secondaires ont été notés sur
l’activité des chloroplastes à différentes tempéra-
tures (Darmency et Gasquez, 1981) et sur la sta-
bilité des membranes en réponse à la chaleur
(Ducruet et Lemoine, 1985), la concentration en
acide abscissique (Touraud et al, 1987) et la dis-
tribution journalière des pics de photosynthèse
(Dekker et Westfall, 1987).

Valeur adaptative relative
des types résistants et sensibles

En 1979, Conard et Radosevich comparant la
croissance de biotypes résistants et sensibles de
Senecio vulgaris et Amaranthus retroflexus ont
observé que les sensibles se développaient plus
rapidement que les résistants et produisaient
plus de semences. Ils en concluèrent que la ré-
sistance pénalisait les plantes mutées. Une
abondante littérature concerne maintenant ce

sujet (Holt, 1990).
La majorité des résultats va toujours dans le

même sens, mais il existe quelques exceptions
où les résistants se développent mieux (chéno-
podes : Marriage et Warwick, 1980; Jansen et al,
1986; Phalaris paradoxa : Schonfeld et al, 1987).

Cependant nous avons très tôt montré l’intérêt
de comparer des plantes isogéniques (back-
cross, hybrides réciproques, système frère/s&oelig;ur
ou mutant/normal) afin d’éliminer toutes les diffé-
rences de développement dues à d’autres diffé-
rences liées au polymorphisme génétique au
sein des populations. Ces travaux ne confirment
pas systématiquement, pour tous les caractères,
des différences entre cytoplasmes résistant et

sensible (Stowe et Holt, 1988), mais sur l’en-
semble il se dégage une tendance à l’infériorité
des résistants (système parent/mutant du chéno-
pode, non publié).

Une partie de cette infériorité peut être liée à
la sensibilité à la chaleur des résistants. En effet,
chez Polygonum lapathifolium, aucune différence
de développement n’a été observée aux basses
températures, mais seulement aux températures
élevées (Darmency et Gasquez, 1982; Gasquez
et al, 1981b). Ceci pourrait avoir des consé-

quences sur la fréquence des foyers d’infestation
selon le climat, mais ce phénomène n’est peut-
être pas généralisable à toutes les espèces (Ja-
cobs et al, 1988).

Origine du phénomène

Les triazines ne sont pas considérées comme
des agents mutagènes (Summer et al, 1984).
Aussi, une première hypothèse avancée admet
l’existence préalable de mutants à des fré-

quences très faibles dans les populations, de
10-8 à 10-10 (Gressel et Segel, 1978). Ceci pour-
rait rendre compte de l’apparition de la résis-
tance chez quelques espèces pour lesquelles
seulement quelques foyers de résistance ont été
observés. Pour les espèces comme Chenopo-
dium album et Senecio vulgaris, le nombre de

foyers apparus indépendamment est très grand,
ce qui laisse penser à l’existence d’un autre mé-
canisme. C’est ce qui a été montré en décou-
vrant chez Chenopodium album des plantes par-
ticulières donnant un taux élevé de mutants dans
leur descendance, 3% en moyenne (Gasquez et
al, 1985).
Ces mutants montrent 100% de copies d’ADN

chloroplastique muté, tandis que leurs plantes
soeurs ont 100% de copies normales. L’activité
de leurs chloroplastes en réponse à l’atrazine est
identique à celle de chloroplastes des plantes ré-
sistantes trouvées dans les champs. Cependant,
leur courbe de fluorescence et leur sensibilité au
traitement au stade plantule sont intermédiaires



entre plantes sensibles et résistantes. Par autofé-
condation, ces mutants donnent une descen-
dance identique à eux-mêmes, mais lorsqu’ils
sont soumis à un traitement chimique (un quel-
conque herbicide à dose sublétale, un fongicide
systémique par exemple), leur descendance de-
vient complètement résistante, et ce changement
est hérité d’une manière définitive (Bettini et al,
1987). Un second phénomène, inconnu jusqu’à
présent, se surajoute donc à la présence du
gène chloroplastique psbA muté.
Ces phénomènes sont encore en cours

d’étude. Cependant chez le chénopode, il semble

acquis qu’il existe une filiation directe entre les
plantes sensibles qui donnent les mutants inter-
médiaires et les plantes résistantes observés
dans les champs. En effet, l’étude génétique des
isoenzymes foliaires montre qu’il n’y a qu’un seul
génotype résistant par région et que les plantes
sensibles qui peuvent donner un fort taux de mu-
tants ont précisément le même génotype dans la
même région (Gasquez et Compoint, 1981).
Ainsi, en Bourgogne les premières plantes résis-
tantes apparues en 1989 dans du maïs, présen-
tent le même phénotype enzymatique que des
plantes sensibles trouvées dès 1980 dans les jar-
dins de Bourgogne et qui ont donné des mutants
spontanés au laboratoire.

Dans un champ où existe un génotype particu-
lier, il peut donc apparaître une forte fréquence
de mutants, qui, après induction sous l’effet en-
core inexpliqué de différents produits pesticides,
produisent des plantes résistantes. Mais parallè-
lement, si ce génotype n’existe pas dans ce

champ, la résistance a peu de chances d’y appa-
raître.

LES AUTRES HERBICIDES

Les bipyridiliums (paraquat)

Les bipyridiliums sont des herbicides non sélec-
tifs utilisés en traitement du feuillage. Le para-
quat est commercialisé depuis le début des an-
nées 60. Le premier cas de résistance au

paraquat a été observé chez Poa annua en 1978
dans une pépinière en Grande-Bretagne après
10 ans d’application répétée 2 ou 3 fois par an
(Le Baron et Gressel, 1982). Depuis, d’autres
cas ont été observés (tableau II), à chaque fois à
la suite de nombreux traitements qui ont eu pour
conséquence une pression de sélection intense
et continue.

Ainsi, la résistance est apparue chez Conyza
bonariensis dans des vignes et des plantations
d’agrumes en Egypte vers 1979, après environ 9
années de désherbage au paraquat avec 8 pas-
sages par an (Harvey et Harper, 1982). Au
Japon, des Erigeron résistants sont d’abord ap-
parus vers 1980 dans des plantations de mu-
riers désherbées 2 ou 3 fois par an depuis 1969.
Trois espèces d’Erigeron sont maintenant

concernées, ainsi que Youngia japonica, tou-

jours dans des cultures pérennes et aussi sur
les digues des rizières (Matsunaka et Itoh,
1990). En Australie, 3 espèces ont montré des
populations résistantes dès 1983 dans des

champs de luzerne traités en hiver, sans rotation
de culture ni de labours depuis parfois 20 ans
(Powles et Howat, 1990). Enfin, des Conyza ca-



nadensis résistant à la fois au paraquat et à
l’atrazine ont été trouvés en 1986 en Hongrie
dans des vignobles traités 3 à 4 fois par an au
paraquat depuis 10 ans (Pölos et al, 1988).

Le paraquat est un découplant du photosys-
tème I en dérivant le flux d’électrons. Dans les

chloroplastes, les radicaux libres de paraquat
sont rapidement réoxydés, donnant des super-
oxydes qui peuvent être des oxydants puissants
en formant des radicaux hydroxyle qui causent
la péroxydation des acides gras et l’attaque des
structures membranaires (Fedkte, 1982). Les
mécanismes de résistance ne sont pas encore
très clairement démontrés et ils peuvent être dif-
férents d’une espèce à l’autre.

Chez Poa annua, la résistance est de l’ordre
de 4 fois (plus de 0,8 kg/ha) et s’exprime par des
dommages localisés et des repousses non affec-
tées. Pour Conyza bonariensis, la résistance est
5 fois celle des types normaux (insensibilité
jusqu’à 10 kg/ha). Deux mécanismes sont propo-
sés pour ce même matériel. D’une part, on enre-
gistre une augmentation de 2 à 3 fois de la quan-
tité des enzymes de détoxication des péroxydes
dans les chloroplastes : superoxyde dismutase,
ascorbate peroxydase et glutathion réductase

(Shaaltiel et Gressel, 1986). C’est aussi ce qui
apparaît chez Erigeron philadelphicus où les

plantes résistantes restent insensibles à 2 fois la
dose qui détruit complètement les plantes sen-
sibles (pas de dégâts jusqu’à 2 kg/ha) et peuvent
repousser après traitement à 16 kg/ha. D’autre
part, la résistance peut être due à l’exclusion du
produit du site d’action dans le chloroplaste du
fait d’une séquestration ou d’une compartimenta-
lisation rapide associée à une mobilité réduite du
paraquat : ce pourrait être le mécanisme pri-
maire de la résistance (Fuerst et al, 1985; Fuerst
et Vaughn, 1990). De même, un phénomène de
séquestration du paraquat dans l’apoplaste des
feuilles est invoqué chez Hordeum glaucum (Bis-
hop et al, 1987). Chez cette espèce, la dose lé-
tale normale est de 0,05 kg/ha tandis que la sur-
vie des plantes résistantes n’est pas encore
affectée par une dose 32 fois supérieure
(Powles, 1986). Enfin, la stimulation des métabo-
lismes de réparation des dégâts implique plu-
sieurs mécanismes, et pourrait être déclenchée
par la présence de paraquat comme chez Cony-
za canadensis qui résiste à 16 kg/ha (Pölos et
al, 1988).

Quel que soit le mécanisme avancé, 3 études
sur Conyza et Hordeum ont montré une hérédité
simple de la résistance, avec un seul gène pour

lequel l’allèle résistant serait dominant ou co-
dominant (Matsunaka et Itoh, 1990; Islam et

Powles, 1988). Par ailleurs, chez Conyza, l’exis-
tence de fortes activités des enzymes détoxifiant
les radicaux oxygènes est très fortement corré-
lée à la résistance dans les hybrides entre résis-
tant et sensible et leur descendance (Shaaltiel et
al, 1988).

Les résultats d’expériences de compétition
inter et intraspécifique chez Hordeum et Erigeron
canadensis semblent montrer une plus faible vi-
gueur et une moindre productivité des types ré-
sistants en l’absence de paraquat (Tucker et

Powles, communication personnelle; Matsunaka
et Itoh, 1990).

Dinitroanilines (Trifluraline)

Des populations d’Eleusine indica insensibles à
la trifluraline ont commencé à poser des pro-
blèmes dès 1973 en Caroline du Sud (Mudge et
al, 1984). Les premières observations ont été
faites dans les plantations de coton désherbées
pendant 10 ans à la trifluraline. Ce phénomène
s’est peu diffusé et concerne seulement 4 états
des USA. On peut aussi distinguer un type ayant
une résistance intermédiaire. Plus récemment,
des populations de Setaria viridis résistantes
sont apparues au Manitoba (Canada). Les

champs infestés ont subi près de 15 années de
désherbage à la trifluraline incorporée en pré-
semis (Morrisson et al, 1989).

Les dinitroanilines agissent sur la division cel-
lulaire, en inhibant la formation des microtubules
(Fedtke, 1982). L’étude d’Eleusine indica a mon-
tré que le type résistant n’était pas affecté par 10
fois la dose recommandée (pas de dégâts
jusqu’à 3 kg/ha) qui tue totalement les plantes
sensibles. Dans ce cas, toutes les dinitroanili-
niles testées n’ont plus montré d’efficacité, mais
il a été observé une activité accrue d’autres mo-
lécules affectant les microtubules (Vaughn et al,
1987). Chez le type résistant, il existe une &beta;-
tubuline qui est absente des types sensibles et
intermédiaires. Cette nouvelle protéine semble
responsable d’une hyperstabilité des microtu-

bules, origine de la résistance : les tubulines des
plantes résistantes sont capables de polymériser
in vitro en présence du produit toxique (Vaughn
et al, 1990).

La résistance chez la sétaire est de 4 à 6 fois

plus forte que chez les plantes normales, mais le
mécanisme n’est pas encore connu.



Selon les études en cours, il semble qu’une fa-
mille de 4 gènes codant pour les tubulines ait été
dupliquée et mutée chez les plantes résistantes
(Vaughn, communication personnelle). Ceci au-
rait entraîné le codage d’une &beta;-tubuline mutée.

En chambre climatisée, le développement des
plantes résistantes est inférieur et montre un rap-
port de biomasse R/S de 0,69 (Mudge et al,
1984).

Dérivés phénoxy-propioniques
(Diclofop-méthyl)

Depuis 1978, le diclofop-méthyl est largement uti-
lisé en désherbage de post-émergence dans les
céréales et les protéagineux. Dès 1981, en Aus-
tralie, une population de Lolium rigidum était de-
venue résistante, après seulement 4 années de
traitement. Ce phénomène s’est maintenant éten-
du à de nombreuses populations en Australie.
Des populations d’Avena fatua résistantes y sont
aussi apparues dès 1985 (Powles et Howat,
1990). Enfin, quelques populations de Lolium
multiflorum ont montré une résistance accrue au

diclofop en 1987 en Oregon (USA), après 7 ans
de traitement sur blé d’hiver (Stanger et Appleby,
1989).

Le diclofop-méthyl touche les étapes enzymati-
ques de la biosynthèse des acides gras en inhi-
bant l’action de l’acétyl coenzyme A carboxylase
des graminées (Secor et al, 1989). Chez les

plantes résistantes, il n’a pas été observé d’ab-

sorption ni de translocation différentielles. La
concentration en acétyl coenzyme A carboxylase
n’est pas non plus différente. Cependant, 2 fois
plus de diclofop-méthyl semble nécessaire pour
inhiber de 50% l’activité de l’acétyl coenzyme A
carboxylase du type résistant chez Lolium rigi-
dum, mais cela semble trop faible pour justifier
de la résistance observée (Powles et al, 1990).
En revanche, chez Lolium multiflorum, l’acétyl
coenzyme A est environ 15 fois moins sensible
chez le type résistant, ce qui peut justifier de la
résistance observée (réduction de croissance de
50% à la dose de 3 kg/ha, les plantes sensibles
étant totalement détruites à des doses de 0,5 à 1
kg/ha) (Stanger et Appleby, 1989; Gronwald et
al, 1989).

La conjugaison du diclofop-méthyl avec la glu-
tathion-S-transférase a aussi été examinée chez
Lolium rigidum, mais aucune différence n’a été
observée entre plantes résistantes et sensibles.
En revanche, la détoxication par les mono-

oxygénases reste une voie possible pour ce ma-
tériel : l’addition d’un inhibiteur de mono-

oxygénases, l’aminobenzotriazole, a un effet sy-
nergique du diclofop-méthyl chez les plantes ré-
sistantes uniquement, ce qui signifie que la ré-
sistance de ces plantes pourrait être

partiellement due à une détoxication (Powles et
al, 1990). La résistance chez Lolium rigidum se
traduit par une insensibilité des populations à
0,4 kg/ha, dose à laquelle les plantes sensibles
sont détruites. Plusieurs populations ne sont pas
touchées par des doses jusqu’à 3 kg/ha. Chez
cette espèce, à la différence d’Avena fatua et de
Lolium multiflorum, la résistance s’étend à tous
les autres dérivés aryloxy-propioniques et on

observe des résistances croisées avec d’autres
familles d’herbicides ayant des modes d’action
différents : sulfonyl-urées, dinitroaniline, cyclo-
hexanedione (Heap et Knight, 1986). Par

exemple, on peut trouver parmi les populations
résistantes au diclofop-méthyl et n’ayant jamais
été soumises à un traitement par une sulfonyl-
urée, une résistance à plus de 0,120 kg/ha de
chlorsulfuron tandis que 0,020 kg/ha détruit

complètement les populations sensibles (Heap,
1990). La distribution des résistances croisées
est différente d’une population à l’autre. On ne
connaît encore rien de l’hérédité de ces phéno-
mènes.

Urées substituées

Le premier exemple observé provient d’une ex-
périence spécialement conduite pour tester le

comportement de Poa annua sous l’effet de 3 ou
4 traitements par an de métoxuron. Après 20 gé-
nérations, la population, non isolée du pollen
des populations voisines, montrait 82% de

plantes survivant au traitement qui en tuait 88%
initialement (Grignac, 1974). La première es-
pèce ayant posé des problèmes en situations
agricoles dès 1982 en Angleterre (Moss, 1990)
et en Allemagne (Niemann et Pestemer, 1984)
est Alopecurus myosuroides. Plusieurs autres

populations sont maintenant concernées dans 6
comtés en Angleterre. Elles proviennent de
champs conduits surtout en succession de cé-
réales d’hiver, sans labour, avec en moyenne
1,6 traitement par an au chlortoluron ou à l’iso-
proturon depuis 10 ans. Enfin, citons Conyza ca-
nadensis résistant au linuron dans différentes
cultures de carottes en Suisse et rappelons
l’existence de résistances croisées variables
avec la résistance chloroplastique à l’atrazine

(Beuret, 1988).



Les urées substituées qui persistent long-
temps dans le sol sont absorbées par les racines
et agissent essentiellement en inhibant la photo-
synthèse (Fedtke, 1982).

Chez Poa annua, on sait seulement que la

moitié des plantes qui résistaient à des doses
normales d’utilisation étaient détruites à fortes
doses (6 kg/ha). Chez Conyza canadensis, la ré-
sistance, d’environ 4 à 5 fois sur plante entière,
n’est pas liée à une modification du chloroplaste,
mais n’a pas été plus étudiée (Beuret, 1988).
Des études plus complètes ont permis de mieux
décrire la résistance d’Alopecurus myosuroides.
Cette résistance varie considérablement entre

populations et même d’une plante à l’autre. La
mortalité chez les résistants commence avec 3

kg/ha de chlorotoluron et des plantes survivent
encore après 7 kg/ha, tandis que les plantes
sensibles sont complètement détruites avec 1

kg/ha. Cette différence ne tient pas à une ab-
sorption ou translocation différente mais à une
dégradation supérieure de l’herbicide chez les

plantes résistantes. La détoxication fait intervenir
les mono-oxygénases liées au cytochrome P-
450 (Kemp et al, 1990). Cette résistance s’étend
à plusieurs urées substituées (isoproturon) et à
d’autres herbicides comme des phénoxypropio-
niques (diclofop), des dinitroanilines (pendime-
thaline) et imidazolinones (imazamethabenz),
mais l’intensité de ces résistances croisées peut
varier d’une population à une autre et peut être
faible, ce qui laisse penser que différents méca-
nismes de détoxication peuvent exister.

Des expériences préliminaires chez Alopecu-
rus myosuroides montrent que la résistance peut
être transmise via le pollen et que différents ni-
veaux de résistance s’expriment dans la descen-
dance de ces plantes. Ceci indique une hérédité
nucléaire polygénique. Du fait d’une allogamie
importante, une population résistante au champ
peut échanger des gènes avec les populations
sensibles voisines et donc, produire une descen-
dance composée de différents types de se-

mences, de sensibles à plus ou moins résis-
tantes. Aucune différence de compétitivité ni de
croissance n’a été détectée entre les plantes ré-
sistantes et sensibles (Moss, 1990).

Sulfonyl-urées

Le chlorsulfuron a été commercialisé aux USA et
en Australie dès 1982 pour le désherbage des
céréales. Il agit en inhibant la synthèse de cer-
tains acides aminés via l’inhibition de l’acétolac-

tate synthase (Chaleff et Mauvais, 1984). Les
premiers problèmes sont apparus en 1986 en
Idaho avec Lactuca serriola, puis se sont rapide-
ment multipliés avec 2 autres espèces dans
l’Ouest et le Sud des USA dans les zones de cul-
tures extensives : Kochia scoparia et Salsola ibe-
rica. De plus, des Stellaria media ont été recon-
nues résistantes au Canada (Mallory-Smith et al,
1990). Enfin, mentionnons la résistance croisée
chez Lolium rigidum en Australie.

Les plantes de Lactuca serriola résistent à
53 g/ha d’un mélange metsulfuron/chlorsulfuron
(1/2), tandis que la dose d’utilisation ne dépasse
pas 20 g/ha. La résistance n’est pas due à une
absorption, une translocation ou un métabolisme
différent. Il s’agit d’une modification de la cible,
l’enzyme acétolactate synthase, qui est moins in-
hibé chez les plantes résistantes (rapport d’inhi-
bition 50% : R/S = 17) (Thill et al, non publié). Il

existe une résistance croisée pour les autres sul-

fonylurées et les imidazolinones.
Cette résistance semble héritée via un simple

gène nucléaire dominant ou non selon les condi-
tions du milieu (on observe dans la génération F2
d’un croisement résistant x sensible, soit 3/4, soit
1/4 de type résistant selon la localité d’expéri-
mentation) (Thill et al, non publié).

Phytohormones

À la suite d’une baisse d’efficacité du mécoprop
sur des Stellaria media dans 2 champs en Angle-
terre, il a été montré qu’elles étaient devenues
résistantes à ce produit. Ce phénomène n’était
perceptible que dans les céréales lorsqu’aucun
autre herbicide n’était utilisé (Lutman et Love-

grove, 1985). Aux doses normales d’utilisation,
les plantes résistantes sont peu affectées. À des
doses plus fortes, elles montrent des symptômes
sur les feuilles et les pétioles mais ces dégâts
disparaissent par la suite. La résistance est d’en-
viron 6 fois supérieure à celle des plantes nor-
males. Le mécanisme pourrait être lié à des affi-
nités différentes du mécoprop sur les récepteurs
hormonaux chez ces plantes (Barnwell et Cobb,
1989). Il semble pour cette espèce que la résis-
tance puisse exister dans certaines lignées indé-
pendamment du traitement. L’apparition de résis-
tances aux phytohormones semble très lente.
Deux autres cas sont cités dans les prairies de
Nouvelle-Zélande, Ranunculus acris et Carduus
nutans. Des populations de ces espèces ont

commencé à poser irrégulièrement quelques pro-
blèmes dans les années 1970. Après expérimen-



tation au champ ou en serre, les populations ré-
sistantes issues de milieux traités depuis long-
temps supportaient en moyenne 5 à 6 fois plus
de MCPA que des populations témoins. Des trai-
tements à 1 kg/ha de MCPA tuaient 100% des
témoins mais très peu d’individus des popula-
tions sélectionnées (Bourdot et al, 1989).

Dérivés arsenicaux

Les sels de l’acide méthylarsenic (DSMA et

MSMA) sont utilisés aux USA pour le désher-

bage en post-émergence de Xanthium struma-
rium dans les plantations de coton. Depuis 15
ans, des champs ont reçu 1 à 2 traitements de
ces produits par an. En 1984, les traitements sur
plusieurs populations de Xanthium n’ont causé
aucun effet phytotoxique. Des dommages appa-
raissent pour 2,2 kg/ha tandis que toutes les

plantes sensibles sont tuées avec 1,1 kg/ha (Hai-
gler et al, 1988).

Aminotriazole

L’aminotriazole est un produit de contact qui agit
via une interaction avec la synthèse des caroté-
noïdes (Fedtke, 1982). Le cas de sélection d’un
Lolium rigidum sur les voies ferrées en Australie
par un mélange aminotriazole - triazine a été si-
gnalé dès 1987, soit après 10 années de traite-
ment (1 par an). L’étude du mécanisme mis en
cause est en cours (Powles et Howat, 1990). Il y
a résistance croisée avec toutes les triazines sy-
métriques et les urées substituées.

STRATÉGIES POUR COMBATTRE
CES RÉSISTANCES

Toutes les résistances décrites jusqu’à ce jour, à
l’exception peut-être de Stellaria media résistante
aux phytohormones, sont survenues à la suite
d’un nombre important de traitements qui ont
créé une pression de sélection puissante et quasi
permanente. Même dans le cas d’herbicides de
contact sans persistance, comme le paraquat, on
observe le même résultat à la suite de plusieurs
passages annuels, jusqu’à 8 ! On peut donc pen-
ser qu’un système de rotation des familles d’her-
bicides peut empêcher ou retarder l’apparition
des conditions ad hoc pour la sélection de la ré-
sistance. C’est ce que prédisent les premiers mo-

dèles de dynamique des populations résistantes
(Gressel, 1990), mais aucun résultat d’expéri-
mentation n’a encore été publié à ce sujet.

Cependant, il faut remarquer qu’un grand
nombre de champs ayant subi les mêmes dés-
herbages intensifs sont encore indemnes de

plantes résistantes. L’exemple de Chenopodium
album résistant à l’atrazine montre que la pré-
sence initiale de plantes sensibles ayant un taux
élevé de mutants, est d’une grande importance
pour l’évolution de la population. La distribution
des mutants n’est pas forcément uniforme sur le
territoire ni même aléatoire, elle peut être agré-
gée et donc laisser des zones indemnes. Il faut
donc éviter toute contamination des champs in-
demnes par des semences ou du pollen issus
de champs infestés, car l’évolution vers la résis-
tance n’est pas inéluctable. Machines agricoles
et épandages de lisier ou de compost sont les
principales sources de contamination.

L’aspect génétique de la réponse des mau-
vaises herbes à leur environnement intervient
aussi dans l’existence plutôt généralisée d’une
valeur adaptative moindre des types résistants
dont la survie est plus faible en l’absence de
l’herbicide concerné. Ceci souligne l’intérêt des
rotations de cultures et d’herbicides afin de mé-

nager, en théorie, des phases de décroissance
du nombre de plantes résistantes. En effet, quel-
ques plantes résistantes ne font pas une popula-
tion résistante et ne causent pas de problèmes à
l’agriculteur. Il importe donc de savoir surveiller
les populations de mauvaises herbes et de les
gérer via les pratiques culturales et l’utilisation
de modèles d’évolution. Ces modèles doivent in-

tégrer nos connaissances sur le développement
des plantes, leur interaction avec la culture, leur
reproduction et la survie des semences dans le
sol.

Devant une infestation par une population ré-
sistante, la réponse peut être de changer d’her-
bicide. Ce n’est pas toujours facile, surtout si la
même culture est conservée. Ainsi, la résistance
aux triazines a été combattue chez le maïs uni-

quement en réalisant un désherbage de post-
émergence supplémentaire, ce qui entraîne un
surcoût important sans réduire notablement les
populations résistantes au fil des années puis-
que l’on continue à utiliser l’herbicide respon-
sable de la sélection. Le problème des résis-
tances croisées entre produits ayant des modes
d’action différents est très préoccupant, car il in-

dique qu’il peut exister un mécanisme général
de détoxication et donc fortement limiter la

gamme des herbicides de remplacement. Ce-



pendant, on peut essayer d’exploiter le phéno-
mène inverse, à savoir les résistances néga-
tives. Par exemple, les plantes résistantes à
l’atrazine sont toujours plus sensibles aux colo-
rants nitrés. Des synergies entre produits sont
aussi connues, ce qui permettrait de réduire les
doses de ces herbicides et de diminuer leur

pression de sélection (Hatzios et Penner, 1985).
Enfin, la rotation d’herbicides doit prendre en
compte non seulement le mode d’action diffé-
rent, mais aussi un type de dégradation et de dé-
toxication différents, et réexaminer les sélectivi-
tés dites de position.

Cependant, l’apparition d’infestations de

plantes résistantes aux herbicides n’est pas limi-
tée aux systèmes intensifs de culture. L’extensifi-
cation, avec ou sans jachère, ne pourra se pas-
ser à moyen terme de l’utilisation intégrée
d’herbicides. Le faible coût obligatoire des in-
trants réduira le choix de l’agriculteur aux

mêmes herbicides dont il répètera l’utilisation.
C’est dans de telles situations qu’on a déjà ob-
servé des apparitions rapides de résistances :
sulfonylurées aux États-Unis et résistances croi-
sées en Australie.

Enfin, remarquons que l’optimisation du dés-
herbage chimique peut être réalisée grâce à
l’emploi de cultivars résistants, évitant la phyto-
toxicité préjudiciable tout en maintenant au ni-
veau désiré la densité des mauvaises herbes. La
création par amélioration des plantes classique
ou par génie génétique, est un domaine très actif
actuellement (Darmency, 1984; Mazur et Falco,
1989). Il devrait permettre l’utilisation des herbi-
cides non sélectifs sans risque pour la culture.
Cependant, on peut craindre que des échanges
géniques par introgression se réalisent entre

plantes cultivées et plantes sauvages affines, le
résultat étant la diffusion de résistances nou-
velles parmi les mauvaises herbes et, par voie
de conséquence, la réduction de l’intérêt d’un tel
système de culture.

Pour conclure, soulignons que si l’apparition
de résistances aux herbicides est moins préoc-
cupante en France que pour les fongicides ou
les acaricides, il ne faut pas pour autant la négli-
ger ou la considérer comme inéluctable. Au
contraire, elle doit, dès à présent, nous obliger à
mettre au point des solutions alternatives de

désherbage alors que les contraintes du sys-
tème agricole se font plus restrictives (marges fi-
nancières, protection de l’environnement). Nous
sommes encore loin de 600 espèces d’insectes
résistant aux insecticides, mais nous pouvons
déjà profiter des enseignements tirés de la lutte
contre ces insectes.

Il se dégage de cette étude qu’un effort de
prévention important doit être mis en oeuvre dès
à présent. Plusieurs équipes de chercheurs se
penchent actuellement sur ce sujet, essentielle-
ment en essayant de mieux comprendre les dif-
férentes phases de la biologie des mauvaises
herbes et en adaptant des modèles mathémati-
ques prévisionnels (Roush et al, 1990; Putwain
et al, 1990; Gressel, 1990). Si l’apparition de mu-
tants ne peut être évitée, on peut essayer de
mieux gérer les pratiques culturales (par des ro-
tations de cultures, d’herbicides, voire l’introduc-
tion du sarclage) afin de limiter le développement
de ces mutants et d’empêcher la formation de
populations résistantes posant de véritables pro-
blèmes.
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