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L’infection préalable des plantes de piment (Capsicum annuum L.) par le virus de la mosaïque du tabac
(TMV) supprime toute résistance à Phytophthora capsici Leon. dans les tissus de la tige pendant la période de
multiplication active du virus. L’infection par le virus Y de la pomme de terre (PVY) inhibe une phase tardive
de cette même résistance. Le virus de la mosaïque du concombre (CMV) ne modifie pratiquement pas
l’expression de la résistance à P. capsici.
Ces résultats semblent montrer que les 3 virus, qui sont des agents pathogènes fréquemment rencontrés sur
Capsicum annuum L., modifient de façon spécifique le métabolisme cellulaire. Par ailleurs, on remarque que
les mécanismes de résistance développés par le piment pour contrôler chacun de ces virus sont de type
différent. Vis-à-vis de la mosaïque du tabac, on trouve un gène dominant induisant une hypersensibilité
localisée. Les diverses résistances au virus Y sont contrôlées par des gènes récessifs mettant en jeu des
mécanismes de restriction de la multiplication. Il n’existe pas de résistance véritable au virus de la mosaïque
du concombre mais des moindres sensibilités, de type polygénique, s’exprimant surtout au stade adulte. Il

existe peut-être un lien entre le mode de multiplication de ces virus et la nature des résistances efficaces
apparues sous la pression de la sélection naturelle.
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Specific effect of three viruses on the expression of resistance to a fungal disease of the bell pepper
due to Phytophthora capsici Leon

Inoculation of pepper plants by tobacco mosaic virus (TMV) 8 to 18 days before Phytophthora capsici
infection suppresses the resistance to the fungus in the stem tissues. Infection of the plants by potato virus Y
(PVY) inhibits a late phase of this resistance. Cucumber mosaic virus (CMV) has practically no effect on the
expression of resistance to Phytophthora.
Those results seem to show that the three viruses, which are frequently found on Capsicum annuum, have a
specific effect on the host cells metabolism. It is known that the resistance mechanisms developed during
evolution by the pepper to control each of these viruses are different: dominant hypersensibility (TMV),
recessive restriction of multiplication (PVY) or polygenic mature plant tolerance (CMV). It is suggested that a
link could exist between the mode of multiplication of these viruses and the nature of the efficient resistance to
the viral diseases.

INTRODUCTION

Le flétrissement du piment (Capsicum annuum L.) provo-
qué par Phytophthora capsici Leon. est une maladie redou-
table des cultures irriguées méridionales, qu’elles soient
conduites en serre ou en plein champ. Il est possible d’en
ralentir la progression par la désinfection de l’eau

d’arrosage ou par des traitements répétés au pied des

plantes (MESSIAEN & LAFON, 1970 ; CLERJEAU & BEYRIES,
1977). Cependant l’efficacité de ces traitements n’est pas
toujours assurée et la mise en oeuvre en est coûteuse. La

résistance génétique pourrait être la véritable solution à ce
problème.

Jusqu’à une date récente, la meilleure source de résis-
tance connue était constituée par une lignée à petit fruit

originaire d’Amérique centrale (PI 201 234), mise en évi-
dence par KIMBLE & GROGAN en 1960. Après vérification
de la résistance dans les conditions françaises et autofécon-
dations répétées, ce matériel a été enregistré dans notre
collection sous le code PM 217. De nombreux travaux ont
été conduits pour caractériser la nature et les modalités de
cette résistance. Ainsi, on a pu montrer qu’il existait un



mécanisme de défense induit par la présence du champi-
gnon et non préexistant à l’infection (POCHARD et al., 1976).
Ce mécanisme met en jeu une séquence complexe d’événe-
ments parmi lesquels l’accumulation d’une phytoalexine : le
capsidiol (MOLOT et al., 1976, 1980 ; COULOMB et al., 1979).
Cependant, on note une grande hétérogénéité de réponse
suivant les conditions de milieu, l’âge de la plante, la nature
de l’organe inoculé Qu l’agressivité de la souche employée
(POCHARD et al., 1976 ; CLERJEAU et ül., 1976).
La transmission héréditaire des propriétés de résistance

n’est pas connue avec certitude. Aucune discontinuité

n’apparaît dans les générations de disjonction entre résis-
tants et sensibles dès lors qu’un test quantitatif précis est
utilisé, mais la distribution est plurimodale en F,. Les

aptitudes d’inductibilité semblent contrôlées, au moins en
partie, par 2 gènes complémentaires dominants (POCHARD
& CHAMBONNET, 1971) mais leur expression dépend du
contexte génétique dans lequel ils sont introduits. On peut
donc qualifier cette résistance de polygénique (ou d’oligo-
polygénique).

S’il n’est pas possible de déceler sans ambiguïté les

déterminants héréditaires de la résistance, on peut tenter
d’en analyser les composantes phénotypiques. D’après des
études récentes (POCHARD & DAUBEZE, 1980), ces compo-
santes sont au nombre de 3, intervenant successivement au
cours du processus de l’infection. On a proposé de les

désigner par les termes : « réceptivité », « inductibilité » et
« stabilité de l’induction ».
Dans les conditions réelles de culture, les plantes sont

fréquemment attaquées par différents virus. Les principaux
sont : le virus de la mosaïque du tabac ou TMV, répandu en
serre, le virus Y de la pomme de terre ou PVY et le virus de
la mosaïque du concombre ou CMV qui sévissent en plein
champ. Dans la région d’Avignon, la quasi-totalité des

plantes se trouve, en fin de saison, infectée par ces 2 virus
simultanément.
Le but des recherches entreprises est de voir si la présence

de ces virus modifie la résistance à Phytophthora capsici. Si
tel est le cas, il convient de révéler la nature et l’importance
de ces effets : assiste-t-on à un renforcement ou, au

contraire, à une inhibition de tout ou partie de la résistance
à la maladie cryptogamique ?

II. MATÉRIEL ET MÉTHODES

A. Matériel végétal

Le matériel expérimental est constitué par 4,lignées
homozygotes de piment, réparties en 2 paires partiellement
isogéniques, sauf pour la résistance à P. capsici. La compa-
raison des 2 membres d’une paire permet de séparer les
effets liés à la présence des gènes de résistance de ceux qui
en sont indépendants (POCHARD & DAUBEZE, 1980).
Ces lignées sont les suivantes :

- « Yolo Wonder » et « Phyo 636 » respectivemcnt scn-
sible et résistant à P. capsici. Cette paire est résistante au
TMV et sensible aux 2 autres virus .

- « Clairon » et « Fidélio », respectivement sensible et
résistant à P. capsici. Cette paire est sensible aux 3 virus
concernés.

Les plantes sont élevées en serre en godets de 10 cm sur
un terreau enrichi en tourbe, jusqu’à l’apparition du le,
bouton floral.

B. Matériel cryptogamique

Les isolats utilisés sont ceux qui sont considérés comme
les plus actifs dans l’induction du phénomène de résistance
chez « Phyo 636 » : S 15-12 A et S 101 (CLE!EAU et al.,
1976). Ils sont cultivés pendant 8 à 10 j sur le milieu L de
MESSIAEN & LAFON (1970).

C. Matériel viral

Virus de la mosaïque du tabac (TMV) : L’inoculum est
constitué par un extrait aqueux (dilué au 1/40!) de feuille de
piment infecté depuis 2 semaines par la souche Vi-76 (isolée
sur piment, elle appartient au groupe « tabac »). Cette
souche donne une mosaïque franche sur les génotypes
sensibles, les symptômes commençant à apparaître 8 à 10 j
après l’inoculation. Chez les variétés résistantes portant le
gène Li (HOLMES, 1937) elle provoque, en 3 à 5 j, la

formation de lésions locales sur les feuilles inoculées qui ne
tardent pas à jaunir et à tomber. Par la suite, les plantes sont
indemnes de virus.

Virus Y de la pomme de terre (PVY) : La souche utilisée
porte le code N 17-D. Elle attaque les 4 variétés à l’essai,
donnant une mosaïque nervaire classique sur les jeunes
feuilles 7 à 9 j après la contamination d’une feuille adulte.
Les méthodes d’extraction et d’inoculation ont été précé-
demmcnt décrites (POCHARD, 1977).

Virus de la mosaïque du concombre (CMV) : L’inoculum
est obtenu à partir de la souche TL représentative des
populations virales les plus répandues, en plein été, dans la
région d’Avignon (QUIOT et al., 1979). L’extraction est faite
à froid en présence de charbon végétal suivant la méthode
de MARROU (1967), à raison de 1 g de feuille infectée pour
4 ml de solution. La plante donneuse appartient à la variété
« Yolo Wonder » inoculée 2 semaines auparavant.

D. Préinoculation par un virus

L’infection artificielle est effectuée sur la 61 feuille, alors
que la plante possède au moins 8 feuilles étalées. La feuille
est saupoudrée de carborundum 400 mesh et inoculée par
frottis. Au bout de 2 mn environ, la feuille est lavée pour
éliminer les restes de milieu d’extraction. Les plantes
témoins sont traitées de la même façon mais à partir de
broyats de feuilles saines.

L’intervalle entre l’inoculation virale et l’inoculation par
le champignon est de 7 ou 8 j (début d’apparition des

symptômes viraux sur les jeunes feuilles) ou 15 à 18 j
(symptômes bien établis sur l’ensemble de la plante).

E. Inoculation et notation de Phytophthora

Les plantes sont placées en chambre climatisée à 22 °C,
sous un éclairage mixte donnant environ 50 W . m-1. Les
plantes sont décapitées au-dessous de la 8’ feuille et l’on

dépose immédiatement sur la section un disque de culture
pure du champignon d’un diamètre comparable à celui de la
tige (4 à 5 mm). La zone ainsi infestée est entourée d’un
papier d’aluminium formant chambre humide sur une

longueur d’environ 2 cm.
La notation consiste en la mesure, au mm près, de la

longueur de la nécrose induite par le champignon. Cette
notation commence 2 ou 3 j après l’inoculation et se

poursuit pendant 2 semaines à intervalles de 3 ou 4 j. La
vitesse moyenne de progression de la nécrose, exprimée en
mm par jour, est rapportée au dernier jour de la période



correspondante. Le nombre de plantes par traitement
élémentaire est en général 10. Les échantillons témoins et
préinoculés sont disposés en lignes parallèles et la comparai-
son statistique est effectuée au moyen du test t de Student.

Chaque type d’essai a été effectué au moins 2 fois.

III. RÉSULTATS

L’existence d’un effet d’interférence entre les 2 agents
pathogènes est décelée grâce à la comparaison des vitesses
de nécrose de la tige chez les plantes témoins qui n’ont reçu

que le Phytophthora et chez celles qui ont été tout d’abord
inoculées par un virus. Les mesures étant non destructives,
on peut les répéter plusieurs fois et apprécier le moment où
cet effet se produit au cours du développement de l’infec-
tion, chez les variétés sensibles comme chez les variétés
résistantes au champignon. La vitesse de nécrose donne une
image fidèle de la rapidité de progression du champignon
dans les tissus de la tige (MoLO’r et al., 1976).

A. Interférence mosaïque du tabac Phytophthora

Chez les 2 variétés résistantes au virus de la mosaïque du
tabac, la préinoculation par ce virus n’a pas d’effet impor-
tant sur le déroulement de l’infection par Phytophthora.
L’effet est nul chez « Phyo 636 » (partenaire résistant).
Chez le partenaire non résistant à P. capsici, « Yolo
Wonder », on note une légère diminution de la vitesse de
nécrose de la tige lorsque 18 j séparent les 2 inoculations

(fig. la et 1b ).
Les résultats sont tout autres lorsque l’on se tourne vers

les 2 variétés sensibles au TMV. On constate ici que la

présence du virus entraîne une suppression quasi totale de la
résistance au champignon chez « Fidélio ». La résistance à
P. capsici s’exprime normalement par une forte décrois-
sance de la vitesse de nécrose de la tige entre le 3c et le
9c jour. Chez les plantes préinoculées par le TMV, cette
vitesse augmente durant la même période, comme si la
résistance ne pouvait s’exprimer ou était très fortement
inhibée. Chez le partenaire « Clairon », sensible au Phy-
tophthora, on observe une légère augmentation de la vitesse
de nécrose de la tige si le virus est inoculé 18 j avant le

champignon (fig. lc et ld).

B. Interférence virus Y de la pomme de terre Phytoph-
thora

Chez « Yolo Wonder » et « Clairon », on remarque que le

comportement vis-à-vis de Phytophthora n’est pas modifié
par la présence du virus.

Par contre, on note l’existence d’effets très significatifs
chez « Phyo 636 » et « Fidélio », partenaires résistants au
Phytophthora. Ces effets s’expriment le mieux lorsque
7 jours séparent les 2 inoculations ; ils s’atténuent lorsque
cet intervalle est plus long.
Dans le 1 cr cas, le déroulement de la résistance apparaît

tout d’abord normal : entre le début de l’infection et le 6&dquo; j,
la résistance se déclenche de la même façon chez les témoins
et chez les plantes préinoculées par le PVY. Par contre,
entre le 6c et le 15&dquo; j, la vitesse de nécrose est significative-
ment plus grande chez les plantes virosées (fig. 2a et 2c).

Lorsque le champignon est apporté 15 j après le virus,
l’effet est atténué chez « Phyo 636 » et indiscernable chez
« Fidélio » (fig. 2b et 2d). L’effet paraît donc beaucoup
moins persistant que celui qui est provoqué par le TMV.

C. Interférence virus de la mosaïque du concombre
Phytophthora

Que l’intervalle séparant les 2 inoculations soit court (8 j)
ou long (18 j), on n’observe aucune différence majeure de
comportement entre les plantes virosées et les plantes
témoins. La figure 3 montre que les courbes d’évolution de
la vitesse de nécrose sont pratiquement confondues. Tout
au plus note-t-on une légère augmentation de la vitesse
initiale de pénétration du champignon sur les plantes
contaminées depuis 8 j par le CMV, mais cet effet

n’apparaît pas régulièrement dans tous les essais.



IV. DISCUSSION

Il convient de distinguer les effets mineurs de faible

amplitude, n’apparaissant que dans certains essais ou sur
certaines variétés, des effets majeurs qui s’expriment systé-
matiquement dans tous les essais et changent complètement
le déroulement de la relation entre la plante et le champi-
gnon pathogène.
Nous ne nous attarderons pas sur les premiers. L’induc-

tion d’une résistance partielle à P. capsici chez un génotype
sensible à cet agent par une inoculation virale incompatible
n’a pu être démontrée. La réduction de sensibilité, quand
elle existe (« Yolo Wonder » préinoculé par le TMV depuis
18 j, fig. lb) est peu importante et ne change pas le résultat
final qui est la mort de la plante. Des essais similaires,
conduits avec d’autres virus incompatibles donnant des
lésions locales, n’ont pas donné de réponses plus favorables
(données non publiées).

Les effets majeurs concernent tous la suppression par-
tielle ou totale de la résistance au Phytophthora. Cepen-
dant, les 3 virus TMV, PVY et CMV donnent des effets
différents. Le virus de la mosaïque du tabac a la propriété

d’empêcher l’expression de la résistance à P. capsici pen-
dant la totalité de la période étudiée. Pratiquement, la

résistance est supprimée puisque le déroulement de l’infec-
tion chez la lignée génétiquement résistante ne se distingue
plus de celui de la lignée soeur sensible ne portant pas de
gènes de résistance au Phytophthora (couple quasi isogéni-
que « Fidélio » et « Clairon »).
Le cas du PVY est différent du précédent puisque l’effet

d’inhibition de la résistance est localisé dans le temps et
l’espace. Ce virus ne modifie pas le déroulement des

premières étapes de la résistance à P. capsici. Par contre, il

provoque une reprise de croissance active du champignon
dans la tige du piment au cours de la 2c phase de l’infection,
soit 6 jours environ après la contamination. Cet effet n’est
observable que si le virus a envahi les tissus de la tige depuis
peu de temps. Trois semaines après l’inoculation virale, il
est déjà très atténué ou inexistant suivant la variété considé-
rée.
Le virus de la mosaïque du concombre, qui n’est pas un

virus moins dangereux que les 2 précédents dans les
conditions naturelles, montre une discrétion exemplaire.
On n’a pas pu déceler d’effet lié à sa présence quel que soit
l’intervalle de temps séparant les 2 inoculations.
La littérature nous offre d’assez nombreux exemples de

sensibilisation à une maladie cryptogamique provoquée par
la présence d’un virus compatible. Ainsi, chez les variétés
de concombre infectées par le CMV, la surinfection par
Pythium ultimum entraîne un flétrissement qui n’est pas
observé chez les variétés résistantes à ce virus (NITZANI,
1966). Chez la pomme de terre, les infections au champ par
Phytophthora infestans apparaissent plus tôt et sont plus
intenses sur les plantes déjà atteintes par le virus de
l’enroulement que chez les plantes apparemment saines

(Nov.axovA, 1977). Sous l’effet du virus, une variété
résistante peut se trouver déclassée.



Chez la betterave à sucre, les interactions virus-champi-
gnon jouent un rôle considérable dans l’épidémiologie.
Ainsi, l’Alternaria est rarement présent dans les cultures
saines ou atteintes de jaunisse à beet yellows virus (ou
BYV) mais il peut provoquer des pertes sévères chez les
plantes atteintes de beet mild yellowing virus (ou BMYV)
(RussELt,, 1966a). L’effet de ces 2 virus est encore plus
contrasté si l’on considère la vulnérabilité aux attaques
d’Erysiphe betae : le BMYV rend les feuilles plus sensibles à
l’oïdium alors que le BYV les rend plus résistantes

(RUSSELL, 1966c).
Nous trouvons donc chez la betterave un effet différent

suivant le virus infectieux. Au sein d’un même virus, les
diverses souches peuvent se comporter différemment et les
conditions de milieu peuvent aussi contrôler l’interaction.
La résistance « non spécifique » à Peronospora farinosa est
diminuée, en plein champ, par certains isolats de BYV et de
BMYV. Cependant, d’autres isolats n’ont pas d’action
décelable et d’autres encore augmentent la résistance

(RUSSELL, 19666). En inoculation artificielle sur de jeunes
plantes, les effets, quand il y en a, vont tous dans le sens
d’une augmentation de la résistance (RUSSELL, 1969). Si
l’on pulvérise du saccharose ou du glucose sur les feuilles,
on augmente leur résistance au Peronospora. A l’inverse,
des traitements préalables d’ombrage ou de défoliation

partielle (supposés diminuer la quantité de sucres disponible
dans les feuilles) affaiblissent cette résistance (RUSSELL,
1968).
La versatilité des effets observés est attribuée par Rus-

SELL (1970) au fait qu’il s’agit de résistances polygéniques
n’impliquant pas l’hypersensibilité mais liées au métabo-
lisme cellulaire général. La concentration en sucres dans les
tissus pourrait jouer un rôle important.
Nos résultats ne semblent pas pouvoir être expliqués par

de simples différences quantitatives facilement réversibles.
Tout d’abord, nous étudions une résistance induite qui

met très vraisemblablement en &oelig;uvre des mécanismes

d’hypersensibilité (nécrose des tissus, apparition de substan-
ces spécifiques, suppression de la résistance par les hautes
températures, présence d’éliciteurs de résistance dans les
filtrats de culture de champignon, etc... (MoLOT et al.,
1976, 1980).
En second lieu, la résistance du piment à P. capsici ne

peut pas être décrite comme non spécifique : il existe des
interactions significatives variétés-souches (POCHARD &

DAUBEZE, 1980). Elle peut être considérée comme poly-
génique mais cela n’exclut pas qu’il puisse exister un

ou plusieurs gènes majeurs contrôlant l’hypersensibilité
(POCHARD & CHAMBONNET, 1971).

Enfin, s’il y avait un effet de prédisposition à la maladie
indépendant de la présence des gènes de résistance, on le
retrouverait chez le partenaire sensible des couples quasi
isogéniques, ce qui n’est pas le cas.

On peut donc avancer l’hypothèse d’une répression
spécifique de certains éléments de la résistance à Phytoph-
thora par le TMV ou le PVY en cours de multiplication, le
CMV ne modifiant pas le déroulement de la résistance. Il
serait hasardeux de spéculer sur la nature de ces effets mais
on est amené à s’interroger sur les particularités biologiques
des 3 virus à l’essai qui pourraient rendre compte du mode
d’interaction particulier à chacun d’entre eux.
La stabilité in vivo appréciée par le pouvoir pathogène

des extraits varie suivant les virus considérés. Si le TMV et
le PVY sont stables (GOODSCHILD et al., 1958 ;
SIMONS, 1958), il n’en va pas de même du CMV

(MARROU et al., 1968). La quantité de nucléoprotéines

purifiables et leur activité infectieuse spécifique diminuent
rapidement dans les feuilles infectées (MARCHoux et al.,
1975).
On sait aussi que chacun des virus conduit à la formation

d’inclusions caractéristiques (CHRISTIE & EDWARDSON,
1977), paracristaux, « pinwheels » ou inclusions vacuolées,
respectivement, qui traduisent une modification du fonc-
tionnement cellulaire de l’hôte dépendant du virus infec-
tieux.
Ces éléments ne sont pas suffisants pour mettre sur la voix

d’une interprétation de l’effet spécifique d’interaction.
Si l’on considère les mécanismes de résistance que le

piment a développés pour contrôler chacun des 3 virus, on
trouve une situation très contrastée.
La résistance au TMV est assez commune chez Capsicum

annuum ; elle est la règle chez d’autres espèces de Capsicum
(C. frutescens, C. chinense, C. baccatum ). Dans tous les cas,
il s’agit d’une résistance par hypersensibilité localisée,
contrôlée par des gènes dominants appartenant à une série
allélique (HOLMES, 1937 ; POCHARD, 1965 ; Bou-

KEMA, 1980). On ne connaît pas d’autres formes de
résistance.
La résistance au PVY est d’un type tout différent. Liée à

des gènes récessifs, elle ne met pas en jeu d’hypersen-
sibilité (COOK, 1960a ; PAHLEN et al., 1973 ; POCHARD,
1977b). Elle est parfois qualifiée d’immunité mais ce terme
semble impropre car il y a une faible multiplication au sein
de la feuille inoculée, suffisante pour empêcher, pendant
quelques jours, la multiplication d’une souche compatible
du même virus (données non publiées). Cette résistance

s’exprime mal dans les conditions hivernales (SHIFRISS &

COHEN, 1971). Les sources sont nombreuses. Une muta-
tion de résistance a été décelée par Cootc (1960b ) au sein
d’une variété sensible.
On ne connaît pas de véritable résistance au CMV au sein

du genre Capsicum mais une série de moindres sensibilités
au stade adulte, d’hérédité polygénique (POCHARD,
1977a).

Ainsi, les 3 grands types de résistance aux virus se

trouvent présents chez le piment. Vis-à-vis du TMV, on
trouve donc l’hypersensibilité. Il se pourrait que la sensibi-
lité au TMV implique la répression du mécanisme d’hyper-
sensibilité et cette répression pourrait s’étendre à d’autres
agents pathogènes, eux-mêmes inducteurs de ce mécanisme
(cas de P. capsici). Si les mécanismes de reconnaissance à

l’origine de la résistance sont certainement spécifiques de
l’agent pathogène, le déroulement de l’hypersensibilité
pourrait comporter des séquences communes, d’où l’effet
d’interférence.

Le PVY n’est pas le seul agent capable de provoquer une
instabilité à un moment précis du déroulement de la relation
de résistance. Certaines souches de Phytophthora ont une
tendance à induire spontanément cette même rupture de
résistance. Certains génotypes présentent ce phénomène
plus fréquemment que d’autres, particulièrement chez les
plantes âgées (POCHARD & DAUBEZE, 1980 et don-
nées non publiées). On peut supposer que la résistance

comporte l’action en chaîne de 2 processus distincts. Le
PVY interférerait directement avec le second, laissant le

premier inchangé.
Le CMV, enfin, ne perturbe aucun de ces mécanismes.

Peut-être n’a-t-il pas besoin, pour assurer sa propre multi-
plication, de réprimer les défenses de l’hôte. Est-ce cette

discrétion qui lui permet de ne pas susciter l’apparition de
mutations de résistance, alors que cela s’est produit dans le
cas du PVY et sans doute de nombreuses fois puisqu’il
existe de nombreuses sources indépendantes ?



Ces études comportent des conséquences pratiques. Pour
assurer une bonne protection des cultures de piment contre
P. capsici, il convient d’associer aux gènes qui contrôlent la
résistance à ce champignon, ceux qui conditionnent la
résistance aux souches prévalentes des 2 virus, TMV et
PVY. Des travaux dans ce sens sont en cours chez plusieurs
établissements de sélection français et étrangers.

Reçu le 29 décembre 1980.
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