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Les fonctions multiples des protéines de capside des virus de plante à ARN simple
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Résumé : Les résultats accumulés au cours de ces dernières années indiquent que les protéines de capside (CP)
des  virus  de  plantes  sont  multifonctionnelles  et  qu'elles  sont  capables  de  participer,  à  des  degrés  divers,  aux
différentes étapes du cycle viral. Cette revue analyse en détail  les différents rôles de la CP des phytovirus à ARN
simple brin de polarité positive, soit 85 à 90 % des phytovirus connus actuellement. Les CP peuvent participer à la
réplication virale, au mouvement du virus dans  la plante  infectée  (de cellule à cellule et à  longue distance), à  la
transmission par les vecteurs et à la détermination de la gamme d'hôte et de la symptomatologie. Les conséquences
de cette multifonctionnalité sur l'utilisation de plantes transgéniques rendues résistantes par l'expression de CP sont
discutées.

Mots­clés : Phytovirus à ARN ­ Protéine de capside ­ Réplication ­ Mouvement ­ Symptomatologie.
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Parmi  les  virus  infectant  les  plantes,  ceux  dont  le  génome est  constitué  d'une  ou  de  plusieurs molécules  d'ARN
simple brin de polarité messagère (« positive ») sont les plus importants tant par leur nombre (85 à 90 % des virus
connus)  que  par  leur  impact  économique.  Bien  que  présentant  des  morphologies  variées  (figure  1),  ces  virus
possèdent une structure très simple, les particules non enveloppées étant constituées d'un unique ou de quelques (2
ou 3) types de sous­unité de la protéine de capside (CP). La figure 2 présente un schéma général du cycle typique
d'un phytovirus [1]. De nombreuses étapes de ce cycle sont à l'évidence communes à l'ensemble des virus à ARN
positif, mais  les phytovirus présentent néanmoins certaines originalités  liées aux spécificités de  leur hôte  végétal,
que nous allons détailler.
L'infection  initiale de la plante nécessite une rupture de  la paroi végétale protégeant  la cellule (figure 2, A). Cette
blessure est le plus souvent causée par le vecteur (arthropode, nématode ou autre) au cours de son alimentation.
L'ARN  génomique  est  alors  décapsidé  selon  des mécanismes  généralement mal  connus  (figure  2,  B).  Tous  les
efforts destinés à mettre en évidence l'existence de récepteurs ou de sites de décapsidation à la surface des cellules
végétales  sont  restés  sans  succès  à  ce  jour.  Sans  éliminer  définitivement  la  possibilité  de  l'existence  de  tels
récepteurs,  ces  résultats  amènent  à  considérer  d'autres modèles  dans  lesquels  des  interactions  non  spécifiques
avec  les membranes  végétales  et  des  changements  d'environnement  physico­chimique  seraient  seuls  impliqués
dans les processus d'entrée dans les cellules et de décapsidation [2]. On sait seulement que dans le cas du virus de
la mosaïque du tabac (TMV, un tobamovirus), l'étape de décapsidation est couplée à la traduction de l'ARN viral [3].
En ce qui concerne l'expression, la réplication et l'encapsidation du génome (figure 2, C à I), les phytovirus à ARN ne
présentent pas de caractéristiques spécifiques par  rapport à  leurs homologues  infectant  les cellules animales.  La
réplication passe par un intermédiaire ARN de polarité négative qui peut également servir de matrice à la synthèse
d'ARN subgénomiques essentiels à l'expression des gènes silencieux de par leur position sur l'ARN génomique.
À la différence des virus animaux, les phytovirus envahissent leur hôte essentiellement, voire même exclusivement,
par  voie  symplastique  [4]  en  profitant  de  connexions  cytoplasmiques  reliant  les  cellules  et  traversant  les  parois
végétales. Ces connexions, dont les plasmodesmes sont le support structural, sont fortement régulées et possèdent
en général une limite d'exclusion très faible, de l'ordre de quelques centaines ou de quelques milliers de Daltons [5].
Les phytovirus synthétisent des protéines dites de mouvement (MP) qui sont responsables de la migration du virus
vers  les  cellules  voisines  [4]  (figure 2,  J).  L'infection  systémique  de  la  plante,  c'est­à­dire  le  transport  à  longue
distance, s'effectue ensuite par l'intermédiaire du système vasculaire [4] (figure 2, J). Enfin le virus pourra être acquis
par son vecteur, permettant ainsi l'infection de nouvelles plantes hôtes (figure 2, K).
À  l'exception  des  ARN  satellites  et  de  certains  virus  utilisant  la  CP  d'autres  virus  (les  umbravirus  par  exemple,
totalement dépendants d'un virus assistant pour  leur encapsidation  [6]),  la CP est codée par  le  génome viral. Sa
fonction première est bien évidemment la protection de l'ARN génomique. Cependant, les résultats de ces dernières
années démontrent que les CP des phytovirus peuvent également être impliquées dans la quasi­totalité des étapes
du  cycle  viral.  C'est  cette  multifonctionnalité  que  nous  allons  tenter  de  présenter  avant  d'en  envisager  les
conséquences  sur  l'utilisation  de  plantes  transgéniques  exprimant  la  CP  [7].  Le  tableau 1  résume,  pour  chaque
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grande étape du cycle viral, les groupes de phytovirus pour lesquels l'intervention de la CP a été démontrée.

Rôle structural de la CP
Les phytovirus à ARN positif se répliquent dans le cytoplasme. Leur génome n'est donc pas physiquement isolé des
ARN cellulaires. Ceci implique l'existence de signaux permettant la reconnaissance mutuelle de la CP et de l'ARN
viral, et ainsi l'encapsidation du génome préférentiellement à celle des ARN cellulaires. En général, ces signaux sont
encore  très  mal  connus.  Une  exception  notable  est  le  TMV  pour  lequel  des  résultats  de  cristallographie,
d'encapsidation  in  vitro  et  de mutagenèse  dirigée  fournissent  une  vue  relativement  complète  du  mécanisme  de
l'encapsidation  [8],  et  en  particulier  du  rôle  d'une  structure  en  épingle  à  cheveux  présente  à  environ  1  000
nucléotides  de  l'extrémité  3'OH  de  l'ARN  viral  et  servant  de  site  d'initiation  de  l'assemblage  des  particules.
Récemment  l'origine  d'assemblage  d'un  virus  à  symétrie  icosaédrique,  le  virus  du  crinkle  du  navet  (TCV,  un
carmovirus) a également été localisée [9].
Les régions de la CP participant à la reconnaissance de l'ARN viral sont également très mal connues :  les seules
données  concernent  les  alfamovirus,  les  bromovirus  et  les  carmovirus  pour  lesquels  la  région  amino­terminale
semble essentielle [10].
C'est en particulier dans leurs « dérapages » que les mécanismes assurant la spécificité d'encapsidation posent des
problèmes  pour  l'utilisation  de  la CP  pour  l'obtention  de  plantes  transgéniques  résistantes  [6,  7]. On  sait  depuis
longtemps que, en cas d'infections mixtes impliquant des virus proches, des particules dans lesquelles le génome de
l'un des virus est encapsidé par la CP de l'autre peuvent être produites (figure 3)  [11]. Ces phénomènes d'hétéro­
encapsidation ne sont pas rares et peuvent conduire à une assistance ou à une complémentation entre virus [11] ou
même entre virus et transgène [6, 12].

CP et initiation de l'infection
En général, l'ARN viral nu est infectieux, et il y a peu d'exemples pour lesquels la CP est nécessaire à l'initiation de
l'infection. Cependant,  pour  le  virus de  la mosaïque de  la  luzerne  (AlMV,  un alfamovirus)  et  pour  les  ilarvirus,  la
présence de quelques sous­unités de CP est nécessaire à l'infectivité des ARN génomiques [13]. Outre cette fonction
précoce  dite  «  d'activation  du  génome  »,  la  CP  de  l'AlMV  est  également  impliquée  dans  la  régulation  de  la
réplication, et les déterminants de ces deux fonctions peuvent être affectés séparément par mutagenèse [14]. La CP
nécessaire à l'activation génomique peut être remplacée par son ARNm, mais c'est bien la protéine elle­même qui
est responsable de l'activation [14]. Si une fixation de dimères de CP à des sites spécifiques de la région 3' des ARN
génomiques a été démontrée,  les mécanismes de  l'activation  sont  encore mal  connus. Cette  activation n'est  pas
nécessaire pour l'infection de plantes transgéniques exprimant les deux protéines virales P1 et P2 impliquées dans
la  réplication, comme par exemple  les plantes P12  (cf. § CP et  réplication),  ce qui  suggère un  rôle  de protection
transitoire des ARN avant la mise en place du complexe de réplication [15].

CP et réplication
Dans plusieurs cas, il a été démontré que la CP participait à la régulation de la réplication. Ainsi pour le virus de la
mosaïque du brome (BMV, un bromovirus), la présence de CP se traduit par une réplication fortement asymétrique
(environ 100 copies de brin viral pour une copie de brin antisens), tandis que son absence se traduit par une très
faible amplification du brin viral par rapport au brin antisens [16]. Cet effet sur la balance sens/antisens au cours de la
réplication est peut­être à mettre en rapport avec l'absence d'encapsidation du brin viral. Pour l'AlMV, un rôle de la
CP dans l'accumulation préférentielle d'ARN sens a également été démontré [15]. Dans des protoplastes (cellules
isolées obtenues par digestion enzymatique de la paroi végétale) obtenus à partir de plantes P12 (voir  ci­dessus),
l'accumulation des brins sens est en effet réduite d'un facteur 100 en l'absence de CP. Un mécanisme plus direct que
dans le cas du BMV a été suggéré par les auteurs, du fait de la présence de la CP dans le complexe de réplication.
La CP du virus X de la pomme de terre (PVX, un potexvirus) participerait également à l'accumulation préférentielle
d'ARN sens lors de la réplication. Certaines mutations de la CP affectent en effet la réplication de ce virus dans des
protoplastes  de  tabac  [17].  Jusqu'à  8  heures  post­inoculation  (p.i.),  la  réplication  de  tels  mutants  se  déroule
normalement, mais  à  16 heures p.i.,  l'accumulation du brin  viral  est  réduite  tandis  que  celle  du  brin  antisens  ne
semble pas affectée.
La  démonstration  d'une  interaction  entre  la CP  et  la  polymérase  du  virus  des marbrures  des  nervures  du  tabac
(TVMV, un potyvirus) en système double­hybride va également dans  le sens d'une participation de  la CP dans  le
complexe de réplication. Une mutation dans le site actif de la polymérase abolissant la réplication virale réduit aussi
les interactions entre ces deux protéines. Chez un autre potyvirus, le virus de la gravure du tabac (TEV), la traduction
au  moins  partielle  du  domaine  codant  pour  la  CP,  indépendamment  du  produit  de  traduction  lui­même,  est
nécessaire pour l'amplification du génome viral dans des protoplastes et ce domaine contient une séquence active
en cis dans la réplication [18]. Cet exemple, ainsi que ceux de certains tobamovirus [8] et du TCV [9], chez lesquels
l'origine d'encapsidation de  l'ARN  se  trouve  justement  à  l'intérieur  de  la  région  codant  pour  la  CP,  illustre  bien
comment la superposition d'éléments régulateurs présents sur l'ARN à la séquence codante du gène de la CP rend
encore plus complexe la dissection des fonctions de cette protéine [9].
À l'opposé, pour un grand nombre de phytovirus, la CP n'a pas de fonction connue dans la réplication : même après
délétion  du  gène  entier,  le  virus  se  réplique  normalement.  Ainsi,  des  mutants  du  virus  du  rabougrissement
buissonneux de la tomate (TBSV, un tombusvirus) dépourvus de CP sont capables d'infecter des plantes hôtes et d'y
induire des symptômes typiques [19].
Si  la CP intervient rarement dans  la régulation de  la réplication,  il est  fréquent qu'elle participe à  l'envahissement
généralisé de la plante hôte.

CP et migration dans la plante
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Deux étapes peuvent être distinguées dans l'envahissement de la plante par un virus : migration de cellule à cellule
par des plasmodesmes modifiés, et à longue distance par les tissus conducteurs de la plante [4]. Ces phases sont
différenciées par leur cinétique (0,5 à 1 cellule par heure pour le mouvement de cellule à cellule, jusqu'à quelques
centimètres par heure pour le mouvement à longue distance) ainsi que par les mécanismes et les protéines virales
mis en jeu [4]. En particulier, selon les cas, la CP peut être nécessaire à l'une et/ou l'autre de ces étapes.
La ou  les protéine(s)  de mouvement  (MP)  semble(nt)  en  général  capable(s)  d'interagir  avec  les  structures  et  les
protéines  intracellulaires  (microtubuline,  actine...)  de  l'hôte  pour  faciliter  le  passage  d'entités  infectieuses  par  les
plasmodesmes [4, 5]. Dans certains cas, la MP agit en coordination avec la CP qui est alors absolument nécessaire
pour le mouvement à courte distance. Ainsi, des mutants du virus de la mosaïque du niébé (CPMV, un comovirus)
défectifs pour la MP ou pour la CP se répliquent normalement dans des protoplastes mais sont incapables d'infecter
un tissu constitué [20]. Des structures tubulaires contenant des virions, et traversant les parois des cellules infectées
ont  été  observées  en microscopie  électronique.  La MP  semble  être  le  composant  principal  de  ces  tubules  et  si,
comme les observations en microscopie l'indiquent, l'unité infectieuse transloquée est le virion, le rôle de la CP dans
le mouvement de cellule à cellule s'explique aisément dans ce cas puisqu'il est directement lié à sa fonction première
d'encapsidation du génome.
Chez le BMV, des mutants de la CP (délétion des 25 premiers acides aminés) se répliquent dans des protoplastes
mais ne migrent pas dans les tissus [10]. Dans le cas de l'AlMV également, lors de l'infection de plantes P12 (voir ci­
dessus) par un virus muté dans le gène de la CP, le mouvement à courte distance est perturbé, suggérant un rôle de
la CP dans ce processus [21]. Un mutant ponctuel dans la région centrale conservée de la CP du TEV se réplique
efficacement  dans  des  protoplastes  mais  ne  migre  pas  de  cellule  à  cellule,  sauf  en  cas  de  complémentation
fonctionnelle par des plantes transgéniques exprimant une CP de type sauvage [22]. Chez le PVX, un mutant délété
dans  la partie centrale du gène de  la CP est  incapable de se propager dans son hôte, mais sa  réplication étant
également perturbée, le rôle direct de la CP sur le mouvement peut être questionné [17].
Plusieurs hypothèses ont été proposées pour expliquer le rôle de la CP dans le mouvement de cellule à cellule. Pour
les virus, comme le CPMV, qui migrent sous forme de virions grâce à des structures tubulaires, le rôle de la CP dans
la migration semble directement lié à sa fonction d'encapsidation. Dans les autres cas, en particulier lorsqu'il n'existe
pas d'évidence que les entités infectieuses transloquées soient des virions, la CP pourrait soit faire partie intégrante
de la machinerie de migration, soit présenter l'ARN viral sous une forme compétente à cette machinerie.
Si des mutants de TMV déficients pour l'encapsidation peuvent migrer de cellule à cellule, et ainsi gagner de proche
en  proche  toute  la  feuille  inoculée,  ils  sont  en  revanche  incapables  d'envahir  la  plante  entière  [23].  Pour  le
mouvement systémique, la CP et une origine d'encapsidation fonctionnelle sur l'ARN viral sont en effet nécessaires.
Le TMV migrerait sous forme de complexes ribonucléoprotéiques, les « informosomes », distincts des virions par leur
densité et leur structure, mais contenant la CP [24]. Des mutations de la CP affectant la formation de virions mais pas
celle des informosomes sont sans effet sur la migration à longue distance du virus. Ces résultats n'ont toutefois pas
été confirmés depuis. La délétion du gène de la CP abolit également la migration à longue distance du virus de la
mosaïque du concombre (CMV, un cucumovirus) chez le tabac Nicotiana tabacum et le niébé Vigna unguiculata [25].
Il existe également des situations moins tranchées dans lesquelles la nécessité de la CP pour le mouvement viral est
fonction de l'hôte. Ainsi, chez le virus des taches annulaires de l'Odontoglossum (ORSV, un tobamovirus) et le virus
des taches annulaires du Cymbidium  (CyRSV, un  tombusvirus), des mutations de  la CP altérant  la  formation des
virions mais pas la réplication affectent la migration à longue distance chez certaines espèces végétales mais pas
chez d'autres [23, 26]. Par ailleurs des mutations de la CP du TCV altèrent le mouvement de cellule à cellule chez N.
benthamiana et uniquement celui à longue distance chez le chou Brassica campestris [27].
Enfin pour certains virus comme le TBSV des mutants déficients pour la CP envahissent totalement leur plante hôte
[19], démontrant ainsi que la CP n'est pas indispensable pour le mouvement.

CP, gamme d'hôtes et symptômes
Selon les espèces constituant sa gamme d'hôtes,  les symptômes  induits par différentes souches d'un même virus
peuvent être extrêmement variables. La CP est, dans certains cas, l'un des facteurs régissant les interactions entre le
virus et son hôte, et donc la réaction « macroscopique » de la plante.
Chez les plantes, la réaction à un agent pathogène (virus, bactérie, champignon ou même animal) est fréquemment
contrôlée par un ou plusieurs gènes de résistance spécifiques. L'analyse génétique et, plus récemment, le clonage
dans certains cas des gènes impliqués, tant chez l'hôte que chez le pathogène, a conduit à un modèle d'interaction
dit « gène pour gène » qui  semble s'appliquer dans de  très nombreux cas de  résistance absolue  [28]. Selon  ce
modèle, la reconnaissance entre les produits du gène de résistance de la plante et d'un gène (dit d'avirulence) du
pathogène  induit  un  ensemble  de  réactions  de  défense  conduisant  à  une  mort  cellulaire  chez  l'hôte  (nécrose
localisée) et à un blocage physico­chimique de  la progression du pathogène [28]. Dans  le cas des virus,  le gène
d'avirulence dont le produit déclenche cette réaction d'hypersensibilité peut selon les cas être n'importe  lequel des
gènes viraux, y compris parfois celui de la CP. La reconnaissance entre  les produits du gène de résistance et  du
gène  d'avirulence  étant  spécifique,  des  mutations  ponctuelles  du  gène  d'avirulence  peuvent  l'abolir,  entraînant
l'absence de réactions de défense de l'hôte et donc le développement de l'infection.
La  CP  du  TMV  intervient  ainsi  en  tant  qu'éliciteur  de  la  réaction  d'hypersensibilité  en  présence  du  gène  N'  de
Nicotiana sylvestris (figure 4) [23]. Cette interaction a été directement démontrée par l'expression de la CP d'un isolat
avirulent  dans  des  N.  sylvestris  transgéniques,  ce  qui  conduit  à  une  forte  réduction  de  croissance  et  à  des
symptômes de chlorose et de nécrose foliaires [23]. La CP du PVX est l'éliciteur de la résistance de pommes de terre
portant un des gènes Nx ou Rx [29].
Ce rôle dans l'induction des réactions de défense de la plante n'est cependant pas une propriété spécifique de la CP,
puisque, selon le gène de résistance considéré, c'est l'une ou l'autre des protéines virales qui peut être reconnue et
servir  de  signal.  En  revanche,  dans  d'autres  cas,  la  CP  joue  un  rôle  direct  dans  la modulation  des  symptômes
exprimés  par  la  plante.  Par  exemple  elle  détermine  directement  le  type  (nécrose,  chlorose)  et  l'intensité  des

http://www.jle.com/fr/print/e-docs/00/03/F8/73/article.phtml?fichier=images.htm


10/4/2014 John Libbey Eurotext

http://www.jle.com/fr/print/e-docs/00/03/F8/73/article.phtml 4/7

symptômes foliaires causés par certains isolats de TMV sur le tabac [23]. Des travaux récents ont permis d'identifier
des  mutations  ponctuelles  affectant  la  symptomatologie  et  de  relier  celle­ci  à  une  localisation  préférentielle  de
certains mutants au niveau des membranes de thylacoïdes des chloroplastes.
Dans  le  cas  du  CMV  également,  la  CP  influence  la  symptomatologie  (réactions  nécrotiques  ou  sévérité  des
symptômes de chlorose). Ainsi c'est l'interaction entre la CP du CMV­Y et deux gènes récessifs de Nicotiana tabacum
qui détermine  l'apparition de symptômes nécrotiques sévères [30]. De telles situations se retrouvent chez d'autres
virus,  des mutations  du  gène  de  la  CP  affectant  la  symptomatologie  ayant  été  identifiées  mais  les  mécanismes
impliqués n'ayant pas encore pu être précisés (tableau 1) [31, 32].

CP et dissémination
La  plupart  des  phytovirus  ne  sont  pas  enveloppés.  La  CP  constitue  donc  l'interface  entre  le  virus  et  son
environnement, et en particulier les vecteurs éventuels, ce qui explique son rôle prépondérant dans la vection. Pour
certains virus transmis par pucerons ou par nématodes phytophages, la vection requiert la présence de la CP mais
aussi  d'une  ou  de  plusieurs  autres  protéines  virales  ;  c'est  le  cas  des  potyvirus  [33]  et  des  tobravirus  [34].  Les
domaines peptidiques impliqués dans la reconnaissance par le vecteur ont été identifiés par génétique inverse chez
les potyvirus [33].
Pour d'autres virus, comme par exemple  le CMV  transmis par pucerons ou  le  virus de  la nécrose du concombre
(CNV,  un  nécrovirus)  transmis  par  un  champignon  du  sol,  Olpidium  bornovanus,  l'ensemble  des  déterminants
nécessaires à la vection et à sa spécificité sont portés par la CP [35, 36]. À l'extrême, l'encapsidation in vitro de l'ARN
du TMV (virus naturellement non transmis par puceron) dans la capside d'un cucumovirus permet sa transmission
par pucerons [36].
Une situation intermédiaire se retrouve chez les lutéovirus et chez certains furovirus. C'est alors une forme de CP
étendue dans sa région C­terminale par translecture et participant à l'encapsidation qui est impliquée dans la vection
(par les champignons du sol pour les furovirus [37] et par les pucerons pour les lutéovirus [38]). Dans ces deux cas,
les déterminants de la vection sont portés par le domaine de translecture et non par la CP stricto sensu.
La  capside  constituant  un  déterminant  majeur  de  la  vection,  les  phénomènes  d'hétéroencapsidation  liés  aux
infections mixtes  conduisent  fréquemment  à  des  complémentations pour  la  vection ou à des modifications de  sa
spécificité.  En  effet,  dans  des  plantes  doublement  infectées,  le  génome  d'un  virus  (dit  «  dépendant  »)  peut  se
retrouver encapsidé par  la CP de  l'autre virus  (dit  «  assistant  »). Ces  virions hybrides peuvent  alors  être  pris  en
charge par le vecteur naturel du virus assistant, ce qui permet la transmission du virus dépendant. Ainsi, la souche
MAV du virus de la jaunisse nanisante de l'orge (BYDV, un lutéovirus) peut être transmise par le vecteur de la souche
PAV,  le puceron Rhopalosiphum padi,  à  partir  de plantes doublement  infectées dans  lesquelles on  retrouve des
virions constitués des deux types de CP [39]. De même, chez les potyvirus, un isolat non transmissible par pucerons
du  virus  de  la  mosaïque  jaune  de  la  courgette  (ZYMV­NAT)  peut  être  transmis  à  partir  de  plantes  multipliant
simultanément  le  virus des  taches annulaires du papayer  (PRSV)  [11]. À  l'extrême,  il  existe  des  virus  totalement
dépendants tels que les umbravirus qui sont dépourvus de gène de CP et ne peuvent être encapsidés et transmis de
plante à plante qu'en présence d'un lutéovirus « assistant » [6].
Dans le cas des potyvirus, cette observation a été étendue au cas de plantes transgéniques exprimant la CP du virus
de  la sharka des arbres  fruitiers à noyau  (PPV)  infectées par  le ZYMV­NAT. Des particules constituées des deux
types de CP ont été observées en  immuno­électro­microscopie, et  la  transmission par pucerons du ZYMV­NAT à
partir de ces plantes a été démontrée [12]. Les phénomènes de complémentation ou d'assistance se produisant lors
d'infections mixtes peuvent donc également avoir  lieu dans des plantes  transgéniques exprimant  une CP,  ce qui
soulève de nombreuses questions relatives aux risques biologiques liés à l'utilisation de telles plantes en agriculture
[6].
La complémentation pour  la vection peut  impliquer des  virus  très distants. Par  exemple,  le  virus de  la mosaïque
aucuba  de  la  pomme  de  terre  (PAMV,  un  potexvirus)  n'est  transmissible  par  pucerons  qu'à  partir  de  plantes
également  infectées par  le virus Y de  la pomme de  terre  (PVY, un potyvirus). Cette  transmission du PAMV a  lieu
indépendamment de toute hétéroencapsidation et résulte de la présence, dans la partie amino­terminale de la CP du
PAMV,  d'un  signal  de  reconnaissance  (triplet  d'acides  aminés  aspartate­alanine­glycine,  ou  DAG)  qui  lui  permet
d'interagir avec le facteur assistant de la transmission (FAT), l'autre protéine virale du PVY impliquée dans la vection,
de la même façon que la CP de ce dernier le fait naturellement [40].
Environ 20 % des phytovirus sont  transmis verticalement par  la graine. L'étude des mécanismes et des protéines
virales mis en jeu dans ce mode de vection commence à être abordée pour quelques modèles. Récemment, le rôle
de deux domaines distincts du génome viral chez le virus de la mosaïque transmise par la graine du pois (PSbMV,
un potyvirus) a été montré [41]. L'un de ces domaines, modulant l'efficacité de transmission, recouvre la région de la
CP, ce qui là encore pourrait indiquer un rôle de cette protéine.
CONCLUSION

La CP peut intervenir, selon les modèles considérés, dans les différentes étapes du cycle viral (infectivité, réplication,
encapsidation, mouvement  à  courte  et  à  longue  distance,  symptomatologie,  vection).  Il  est  probable  qu'elle  joue
aussi un  rôle dans  le phénomène de prémunition. Pour  les phytopathologistes,  le  terme de prémunition décrit  la
protection apportée contre l'établissement d'une souche virale sévère par une pré­inoculation par une souche faible
(« prémunisante »). Ce phénomène est connu depuis plus de 70 ans et est dans certains cas passé dans la pratique
agricole. En l'absence de système immunitaire chez les plantes, la prémunition ne saurait être confondue avec une
vaccination.  Plusieurs  hypothèses  existent  pour  tenter  d'expliquer  ce  phénomène  :  activation  des  réactions  de
défenses de la plante par la souche prémunisante, compétition entre les deux souches virales... Il semble en tout cas
que  la  CP  soit  fréquemment  impliquée  [7].  Ainsi,  dans  le  cas  du  TMV,  des  souches  prémunissantes,  dont  la
production de CP est thermorégulée, perdent leurs propriétés de protection à la température non permissive. De plus
la prémunition n'est pas efficace contre un inoculum constitué d'ARN viral décapsidé, mais l'est après reconstitution

http://www.jle.com/fr/print/e-docs/00/03/F8/73/article.phtml?fichier=images.htm


10/4/2014 John Libbey Eurotext

http://www.jle.com/fr/print/e-docs/00/03/F8/73/article.phtml 5/7

in vitro de virions à partir d'ARN et de CP purifiés, ce qui semble  indiquer un effet  très précoce de blocage de  la
décapsidation.
Sur la base de ces travaux et hypothèses, des plantes transgéniques exprimant de façon constitutive des CP virales
ont  été  produites. Dans  la  grande majorité  des  cas  impliquant  des  phytovirus  à  ARN  positif,  ceci  conduit  à  une
résistance à l'infection virale, validant ainsi certaines hypothèses sur le rôle de la CP dans la prémunition [7]. Ces
travaux  sont  dans  certains  cas  si  avancés  que  des  courges  transgéniques  protégées  contre  deux  potyvirus  sont
cultivées depuis la saison 1995 en Amérique du Nord. Ces possibilités d'application posent la question des risques
potentiels associés à l'utilisation de cette stratégie sur de grandes surfaces, et nécessitent une meilleure définition
des rôles de la CP, d'où un récent regain d'intérêt pour ce type d'études.
Une partie des risques potentiels associés à la culture de telles plantes sont liés à l'hétéroencapsidation par la CP
issue  du  transgène  d'un  virus  surinfectant  ces  plantes  [6],  et  à  l'éventuel  transfert  de  propriétés  biologiques  qui
pourrait  en  découler  [12].  Différentes  voies  de  recherche  destinées  à  construire  des  transgènes  «  de  seconde
génération  »  codant  pour  une  CP  réduisant  ce  type  de  risques  à  leur  minimum  sont  envisageables.  La
caractérisation  des  déterminants  moléculaires  de  la  spécificité  d'encapsidation  permettrait  ainsi  d'utiliser  des
transgènes  mutés  produisant  des  CP  incapables  d'encapsider  des  ARN  viraux.  Cette  approche  aurait  pour
conséquence directe de supprimer tous les phénomènes liés à l'hétéroencapsidation [6, 12]. Une autre voie est de
déterminer,  puis  de  désactiver  dans  les  transgènes  utilisés,  les  acides  aminés  impliqués  dans  l'assemblage  lui­
même  [42].  Enfin,  la  construction  de  ces  gènes  de  seconde  génération  devrait  également  prendre  en  compte
l'ensemble des données disponibles sur les déterminants moléculaires des rôles biologiques de la CP. Dans le cas
des potyvirus, où le triplet DAG de l'extrémité amino­terminale de la CP joue comme on l'a signalé un rôle critique
dans la vection, on peut envisager de muter cette séquence dans les transgènes afin de produire une CP incapable
de complémenter la vection d'un virus surinfectant [42].
Il est clair que la CP des virus de plantes, dont on n'avait longtemps considéré que le rôle structural, a aussi son mot
à dire dans nombre d'autres étapes de l'infection. Beaucoup de questions restent cependant sans réponse quant aux
mécanismes d'action de la CP dans ces différents processus. L'apparition relativement récente de stratégies de lutte
antivirale basées sur l'expression constitutive de la CP dans des plantes transgéniques [7] a placé cette protéine au
centre d'un débat visant à l'évaluation des risques associés à ce type de stratégie [6] et à l'élaboration de gènes « de
seconde génération » présentant de meilleures garanties en matière de biosécurité.  Il ne fait aucun doute que ce
type d'approche passe avant tout par une meilleure compréhension des différents rôles de la CP et des mécanismes
mis en jeu.
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Les fonctions multiples des protéines de capside des virus de plante à ARN simple
brin positif
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Résumé    Summary  

Auteur(s) : C. Pacot­Hiriart, T. Candresse, O. Le Gall, J. Dunez, Station de pathologie végétale, INRA, BP 81, 33883
Villenave d'Ornon Cedex, France.

Résumé : Les résultats accumulés au cours de ces dernières années indiquent que les protéines de capside (CP)
des  virus  de  plantes  sont  multifonctionnelles  et  qu'elles  sont  capables  de  participer,  à  des  degrés  divers,  aux
différentes étapes du cycle viral. Cette revue analyse en détail  les différents rôles de la CP des phytovirus à ARN
simple brin de polarité positive, soit 85 à 90 % des phytovirus connus actuellement. Les CP peuvent participer à la
réplication virale, au mouvement du virus dans  la plante  infectée  (de cellule à cellule et à  longue distance), à  la
transmission par les vecteurs et à la détermination de la gamme d'hôte et de la symptomatologie. Les conséquences
de cette multifonctionnalité sur l'utilisation de plantes transgéniques rendues résistantes par l'expression de CP sont
discutées.

Mots­clés : Phytovirus à ARN ­ Protéine de capside ­ Réplication ­ Mouvement ­ Symptomatologie.
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       Figure 1. Morphologie des particules des phytovirus à ARN simple brin positif.
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       Figure 2. Cycle type d'un virus de plante à ARN simple brin de polarité positive.
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Figure 3. Particules virales présentes dans des plantes doublement infectées par le virus Y de la pomme
de  terre  (PVY)  et  le  virus  des  marbrures  nervaires  du  piment  (PVMV),  observées  en  microscopie
électronique après décoration par des anticorps dirigés contre  le PVY. 1 :  particule  de  type PVMV non
décorée ; 2 :  particule  de  type  PVY  entièrement  décorée  ;  3  :  particule  hybride  partiellement  décorée.
Photo B. Delécolle, INRA­Montfavet.
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Figure 4. Tabacs infectés par les souches U1 et U2 du virus de la mosaïque du tabac (TMV). Deux plants
de Nicotiana sylvestris exprimant le gène de résistance N' ont été inoculés par les souches U1 (plant du
haut) ou U2 (plant du bas) du TMV. Alors que  la souche U1  infecte N. sylvestris de  façon systémique,
l'interaction de la CP de la souche U2 avec le produit du gène N' déclenche une réaction d'hypersensibilité
caractérisée par des nécroses sur les feuilles inoculées, où l'infection virale se trouve confinée. Photo M.
Legrand, IBMP­CNRS­Strasbourg.
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