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Chapitre 1

Introduction

Ich lebe mein Leben in wachsenden Ringen,

die sich über die Dinge ziehn.

Ich werde den letzten vielleicht nicht vollbringen,

aber versuchen will ich ihn.

[Je vis ma vie en anneaux croissants,
qui s’élèvent au-dessus des choses.
Je n’accomplirai peut-être pas le dernier,
mais je veux le tenter.]

Rainer Maria Rilke, Le Livre de la vie monastique
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CHAPITRE 1. INTRODUCTION

1.1 Importance des forêts et du bois pour le climat et

les écosystèmes

Le bois joue un rôle clé dans le cycle du carbone. La majeure partie du carbone incor-
poré dans les organismes vivants se trouve dans les tissus ligneux riches en cellulose (Jen-
kins et Groombridge, 2002), notamment sous forme de bois dans les arbres. En prenant
en compte à la fois le sol et le bois, les forêts constituent un puits net de carbone : entre
1990 et 2007, les écosystèmes forestiers du monde ont séquestré environ un tiers du car-
bone émis par l’utilisation de combustibles fossiles et la fabrication de ciment (Pan et al.,
2011). Même si les déforestations en zones tropicales et équatoriales réduisent de moitié
ce bilan positif, les forêts peuvent contribuer à atténuer signi�cativement le changement
climatique. Inversement, le changement climatique a des impacts multiples sur le déve-
loppement des forêts. Dans les zones tempérées, elles sont fragilisées par la fréquence et
l’intensité accrues des épisodes climatiques extrêmes tels que les sécheresses. En outre, la
hausse des températures hivernales favorisent l’accroissement de populations d’insectes
ravageurs (FAO, 2012). En revanche, l’augmentation de la concentration en CO2 atmo-
sphérique aurait tendance à favoriser la production de biomasse par les forêts. Cependant,
la persistance de cet e�et sur le long terme reste incertain, par manque de connaissances
sur le fonctionnement des arbres et des écosystèmes forestiers (Reich et Hobbie, 2013).

Les forêts sont aussi des acteurs majeurs du cycle de l’eau. La transpiration des plantes,
et tout particulièrement des arbres forestiers, représente un �ux d’eau supérieur à celui
engendré par l’évaporation des lacs et des cours d’eau (Schlesinger et Jasechko, 2014). Les
précipitations sur les terres émergées sont donc très liées au couvert forestier. La conden-
sation abaisse la pression atmosphérique au-dessus des forêts, ce qui provoque l’arrivée de
masses d’air, souvent humides car venant de l’océan, qui compensent les pertes d’eau (Ma-
karieva et al., 2013). À un niveau plus local, les forêts stabilisent et enrichissent les sols
et épurent les eaux de ruissellement. En�n, les forêts sont des garantes de la biodiver-
sité, puisqu’elles abritent plus de la moitié de l’ensemble des espèces décrites dans le
monde (Jenkins et Groombridge, 2002).

Pour l’espèce humaine, qui est directement ou indirectement impliquée dans la quasi
totalité des écosystèmes, la forêt a joué des rôles variés mais toujours importants au cours
des millénaires. En tant qu’habitat et réservoir de gibier parfois. Souvent comme source
de matériaux pour la construction et la fabrication d’outils, de meubles et d’embarca-
tions. Mais également comme source d’énergie, quelque soit le niveau de développement
technologique. De façon générale, le niveau d’accès aux ressources de bois a fortement
façonné l’histoire économique, démographique, politique et technologique des civilisa-
tions (Perlin, 2005). La forêt et les arbres ont aussi nourri l’univers artistique (la �gure 1.1
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en donne un exemple) et symbolique 1 de très nombreuses sociétés. Aujourd’hui, en tant
que ressource renouvelable, le bois est largement mis à contribution. Déjà première source
d’énergie renouvelable dans le monde, le bois énergie est amené à jouer un plus grand rôle
encore dans un avenir proche (lire par exemple Buongiorno et al., 2011, pour des pros-
pectives dans le cas de la France).

Figure 1.1 – Tronc d’arbre abattu et écorcé dans une forêt de conifères en Norvège. Tableau
d’Edvard Munch intitulé Tronc jaune, 1912.

1.2 Le bois dans l’arbre

Dans les arbres, le bois remplit plusieurs fonctions essentielles. La plus évidente est
celle de soutien mécanique (Fournier et al., 2006). Véritable ossature — mais aussi mus-
culature — de l’arbre, le bois lui permet de croitre en hauteur tout en étant capable de
supporter son propre poids et de résister aux perturbations mécaniques extérieures telles
que le vent. Le bois assure aussi la conduction de l’eau des racines vers les autres or-
ganes, parfois sur de très longues distances (Sperry et al., 2008). Mais le bois ne fait pas
que conduire : il réalise aussi la mise en réserve temporaire de l’eau pour amortir les �uc-
tuations journalières de pression dans les éléments conducteurs (Scholz et al., 2011). Le
bois stocke également des sucres, des minéraux et de l’azote pour parer aux pénuries, ré-
cupérer après une perturbation ou relancer la croissance après l’hiver (Millard et Grelet,
2010).

1. « Le mystère de l’inépuisable apparition de la Vie est solidaire du renouvellement rythmique du Cos-
mos. Pour cette raison le Cosmos a été imaginé sous la forme d’un arbre géant : le mode d’être du Cosmos, et
en premier lieu sa capacité de se régénérer sans �n, est exprimé symboliquement par la vie de l’arbre. [. . . ]
L’image de l’arbre n’a pas été choisie uniquement pour symboliser le Cosmos, mais aussi pour symboliser
la vie, la jeunesse, l’immortalité, la sapience. » (Eliade, 1987)
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Un arbre n’est pas une structure mécanique et hydraulique �gée. Il se développe au
contraire continument, progressivement, par création de nouveaux axes (rameaux et ra-
dicelles) et élongation et épaississement des axes existants. Il dispose pour cela de tissus
spéci�ques capables de générer indé�niment de nouveaux organes. Le tissu responsable
de la formation du bois s’appelle le cambium. Tout au long de sa vie, l’arbre doit s’adapter
aux variations de son environnement immédiat, mais aussi aux contraintes mécaniques
et hydrauliques toujours nouvelles que lui impose sa propre taille (Day et Greenwood,
2011). Il y parvient notamment en ajustant en permanence les propriétés du bois qu’il
forme. Cette marge de liberté dans le développement se nomme la plasticité. Il s’agit d’un
aspect important de la biologie végétale sur lequel je reviendrai.

Dans les régions où les saisons sont marquées, telles que les zones tempérées et bo-
réales, l’activité des arbres est cyclique, avec une période de croissance du printemps à
l’automne suivie d’une période de dormance. Le bois se présente alors comme un em-
pilement de pousses annuelles (voir la �gure 1.2). Sur une section radiale de tronc, cet
empilement s’observe sous la forme d’une succession d’anneaux de croissance, plus com-
munément appelés cernes. Chaque cerne a été formé une certaine année, sous certaines
contraintes mécaniques et sous certaines conditions environnementales (température,
précipitations, etc.). Le cerne en garde la mémoire dans sa structure anatomique (Fritts,
1976). Ce constat est mis à pro�t par la dendroclimatologie, qui tente de reconstituer le
climat passé à partir de certains indicateurs tels que la largeur et la densité maximum
de chaque cerne (Schweingruber, 1989). Ces reconstructions sont basées sur des relations
empiriques.

Cependant, les mécanismes biologiques régulant la formation du bois restent mal
connus. On ne sait pas précisément à travers quels intermédiaires les conditions envi-
ronnementales in�uencent la quantité et les propriétés du bois formé. On ne sait pas non
plus dans quelle mesure le cambium dispose de mécanismes de régulation autonomes.
Comme nous allons le voir ultérieurement, il n’existe pas vraiment de modèle mécaniste
décrivant la formation du bois. Cela serait pourtant très utile pour répondre à ce type de
questions et mieux comprendre l’équilibre entre invariants et plasticité environnementale
dans la croissance en diamètre des arbres (Agusti et Greb, 2013).
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Figure 1.2 – Formation incrémentale du bois par un arbre. Le tronc et les branches se déve-
loppent par pousses annuelles successives. L’accumulation progressive de bois s’observe sur une
coupe longitudinale-radiale de tronc (gauche), ou sous forme d’anneaux concentriques sur des
coupes radiales (droite). Les numéros indiquent l’âge de l’arbre lors de la création de la pousse
annuelle. D’après Raven et al. (2007), modi�é par Henri Cuny.
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1.3 Objectifs et plan de la thèse

Cette thèse explore plusieurs aspects de la formation du bois, en s’appuyant de la
modélisation biophysique. Le point de focalisation est le fonctionnement interne du cam-
bium, dont la complexité commence à être reconnue (Cuny et al., 2013) mais dont les
rouages gardent une grande part de leur mystère. Cette exploration se base essentielle-
ment sur l’action supposée de signaux biochimiques, et en particulier sur la notion de
gradient morphogénétique.

Le mémoire est organisé de la façon suivante :

— Le chapitre 2 couvre l’ensemble des connaissances et des outils nécessaires à la com-
préhension des enjeux et du contenu du travail réalisé. Y sont en particulier dégagés
des caractéristiques typiques de l’organisation spatio-temporelle du cambium et de
l’organisation spatiale �nale du cerne, que nous chercherons ensuite à expliquer.

— Le chapitre 3 présente la famille de modèles utilisée.

— L’hypothèse du gradient morphogénétique est mise à l’épreuve au chapitre 4 à l’aide
de ces modèles et de leur confrontation aux caractéristiques expérimentales géné-
riques dé�nies au chapitre 2. Y sont détaillés plusieurs résultats sur la capacité d’un
tel gradient à contrôler la croissance radiale et la zonation du tissu en développe-
ment.

— Le chapitre 5 aborde plus précisément la question du contrôle de la taille �nale des
cellules par un gradient morphogénétique.

— Le chapitre 6 propose d’approfondir l’exploration des mécanismes de régulation
de la formation du bois. À cette �n, des modèles plus complexes, impliquant deux
signaux, sont utilisés.

— Le chapitre 7 récapitule et discute l’approche suivie et les résultats obtenus. Plu-
sieurs pistes de ré�exion et de développements futurs sont proposées.

La navigation au sein de la version électronique de ce document est facilitée par de
nombreux hyperliens. Dans le corps du texte, tous les renvois à des �gures, tableaux,
équations et sections sont cliquables, de même que les citations. Dans la liste de réfé-
rences bibliographiques placée en �n d’ouvrage, chaque référence est suivie des numéros
(cliquables) des pages où elle est citée.
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Chapitre 2

Dé�nitions, outils et problématique

Il y a cent cinquante ans, on s’attendrissait sur les

lacs et les forêts. Aujourd’hui, nous avons le

lyrisme cellulaire.

Albert Camus, La Chute
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2.1 Généralités sur la croissance végétale

2.1.1 Architecture et développement des plantes vasculaires

Les plantes vasculaires (ou Trachéophytes) sont un embranchement du règne végétal
qui regroupe les plantes au sein desquelles l’eau et les nutriments sont transportés par des
vaisseaux 1. Chez les autres types de végétaux, comme les plantes aquatiques ou certaines
mousses terrestres, le transport ne repose que sur la di�usion dans les tissus.

Le trait le plus caractéristique de l’architecture des plantes vasculaires est son aspect
rami�é. Cette structure se forme progressivement par croissance itérative de nouveaux
axes. À la �n de la germination de la graine, la jeune plante n’est composée que d’une
racine et d’une tige. Au cours de son développement ultérieur, ces deux axes vont croitre
et se rami�er pour former respectivement ses parties souterraine et aérienne (Wilson,
1984).

L’assimilation de l’eau et des minéraux présents dans le sol est réalisée à la surface des
racines les plus �nes. La production de matière organique par photosynthèse a lieu à la
surface des aiguilles ou des feuilles situées à l’extrémité des rameaux. La double structure
arborescente des plantes permet un grand développement de ces surfaces d’échange et de
production par rapport au volume de tissus vivants à alimenter (Hallé, 2004). Dans le tronc
et les branches des arbres, les cellules vivantes sont d’ailleurs essentiellement localisées
dans une �ne pellicule périphérique, entre le bois et le liège (la structure d’un tronc d’arbre
est détaillée sur la �gure 2.1). Le bois le plus externe – l’aubier – n’est constitué que de
10% de cellules vivantes (les parenchymes des rayons). Le bois plus interne – le duramen –
ne comporte que des cellules mortes.

La morphologie générale des plantes vasculaires se distingue fortement de celle des
animaux, qui tend à l’inverse à minimiser la surface extérieure par rapport au volume
a�n de limiter les pertes d’énergie. Cette di�érence se re�ète dans la structure du sys-
tème vasculaire. Chez les animaux, le sang quitte le cœur par une artère principale qui
se subdivise itérativement en vaisseaux divergents pour irriguer tout le volume de l’or-
ganisme. Le retour au cœur suit une structure inversée faite de vaisseaux convergents
qui fusionnent itérativement. Chez les plantes vasculaires, la circulation suit une logique
di�érente et opère sur une autre géométrie. La sève brute composée d’eau et de minéraux
monte des racines vers les autres organes. La sève élaborée riche en matières organiques
issues de la photosynthèse suit le parcours inverse à partir des rameaux. Ces �ux sont
con�nés dans des enveloppes cylindriques �nes qu’ils irriguent au passage. La structure
optimale correspondante est une disposition en faisceaux de vaisseaux parallèles entre
eux. Les vaisseaux ne divergent que ponctuellement, aux embranchements.

1. Il existe plusieurs types de vaisseaux. De façon générale, il s’agit de cellules allongées interconnectées
à travers lesquelles circulent, selon le cas, l’eau ou les nutriments.
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Figure 2.1 – Structure d’un tronc d’arbre. Les tissus constitutifs d’un tronc d’arbre forment des
couches concentriques. Le xylème conduit la sève brute ascendante. Le cambium, le phloème et le
phellogène sont composés de cellules vivantes. Le cambium produit le xylème et le phloème. Le
phloème conduit la sève élaborée descendante. Le phellogène produit le liège (ou suber).

Les faisceaux ascendants et descendants forment deux tissus distincts, séparés et concen-
triques. Le xylème, plus proche du centre de l’axe, assure le transport ascendant de la sève
brute, tandis que le phloème, plus proche de la périphérie, assure le transport descendant
de la sève élaborée.

Un autre trait distinctif de la plante vasculaire par rapport à l’animal est sa capacité à
former de nouveaux organes au-delà de l’embryogenèse proprement dite. Cela est parti-
culièrement saisissant dans le cas des grands arbres où il peut y avoir plusieurs ordres de
grandeur d’écart entre la taille de la jeune pousse et celle atteinte au terme de son exis-
tence. On parle de développement ouvert, ou indéterminé. Le modèle architectural propre
à chaque espèce laisse en général de nombreux degrés de liberté. C’est ce qu’on appelle
la plasticité phénotypique, c’est-à-dire la capacité d’un organisme à exprimer di�érents
phénotypes (ensemble des caractères observés) à partir d’un unique génotype (le matériel
génétique). Cette plasticité permet à la plante de s’adapter continuellement aux variations
de l’environnement qu’elle expérimente tout au long de sa vie (Agusti et Greb, 2013).

L’allongement et la rami�cation des tiges et des racines constituent la croissance dite
primaire de la plante. La croissance dite secondaire procède quant à elle par épaississe-
ment des tiges et racines déjà formées. La croissance primaire se retrouve chez toutes les
plantes vasculaires tandis que la croissance secondaire n’est apparue au cours de l’évolu-
tion que dans quelques lignées phylogénétiques distinctes parmi les plantes vasculaires.
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Les arbres sont dé�nis ici comme les espèces végétales présentant une croissance secon-
daire et pouvant dépasser 7 m de hauteur dans des conditions favorables 2. Ils se partagent
entre deux grands ensembles : les Angiospermes (dont font partie les feuillus) et les Gym-
nospermes (conifères).

Les deux types de croissance reposent sur l’activité de tissus particuliers, les méris-
tèmes, constitués de cellules indi�érenciées capables de se diviser (Allsopp, 1964; Elo et al.,
2009). Les méristèmes primaires, ou apicaux, sont placés à l’extrémité des tiges et des ra-
cines et sont responsables non seulement de leur allongement mais aussi de la formation
d’organes tels que les feuilles ou les aiguilles. Le méristème secondaire, plus souvent ap-
pelé cambium, est une couche continue de quelques cellules d’épaisseur intercalée entre
le xylème et le phloème. Les cellules qui quittent le cambium et se di�érencient donnent
naissance à du xylème sur la face interne du cambium et à du phloème sur sa face ex-
terne. Pour cette raison, le cambium est quali�é de bifacial et de vasculaire (car il forme
des tissus vasculaires). La conduction de la sève élaborée dans le phloème est réalisée par
des cellules vivantes. Ces cellules meurent et sont détruites à mesure que s’en créent de
nouvelles. Dans le xylème, en revanche, la conduction repose sur des cellules mortes dont
seule a subsisté une paroi extérieure spéciale, très rigide, imperméable et pérenne. Le xy-
lème s’accumule donc, formant ce qu’on appelle du bois, ce qui assure l’épaississement
des axes.

La formation du bois sera largement détaillée un peu plus loin. Il me faut parler aupa-
ravant de la cellule végétale et de son rôle dans la morphogenèse.

2.1.2 Aspects tissulaires et cellulaires du développement végétal

Les cellules végétales présentent plusieurs spéci�cités qui confèrent aux tissus des
propriétés structurelles et mécaniques particulières. L’habituelle membrane plasmique
souple délimitant le cytoplasme est elle-même entourée d’une paroi souple mais résistante
composée de micro�brilles de cellulose réticulées incluses dans une matrice de pectine
et d’hémicellulose (Cosgrove, 2005). Dans les cellules de xylème matures s’intercale en
outre, entre cette paroi primaire et la membrane plasmique, une paroi dite secondaire.
Elle est beaucoup plus épaisse que la paroi primaire et contribue donc majoritairement à
la rigidité de la cellule. Elle est aussi moins hydratée. Les parois primaire et secondaire des
cellules de bois matures sont imprégnées de molécules de lignine. Ce sont ces molécules
qui leur confère leur imperméabilité, leur couleur brune et une partie de leur résistance
mécanique et chimique (Cosgrove et Jarvis, 2012). Les parois perdurent après la mort de
la cellule et la destruction de son contenu.

2. Cette dé�nition, qui est loin d’être unique, exclue de facto des plantes telles que les palmiers ou les
bananiers. Chez ces espèces, le stipe (faux tronc) ne se développe pas par épaississement mais par emboi-
tement de gaines foliaires.
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La paroi primaire est perméable à l’eau et à de nombreux solutés. La membrane plas-
mique n’est en revanche que semi-perméable, c’est-à-dire qu’elle laisse passer l’eau mais
pas certains solutés. Il peut ainsi s’établir une di�érence de pression osmotique entre l’in-
térieur et l’extérieur de la cellule (Schopfer, 2006). La di�érence va en général dans le
sens d’une pression exercée par la membrane plasmique sur la paroi, qui est ainsi mise
sous tension. C’est le phénomène de turgescence. La membrane plasmique contrôle acti-
vement l’entrée de solutés dans la cellule a�n de maintenir la turgescence. Cependant, à
trop forte concentration, certains de ces solutés (en particulier les ions K+, Na+ et Cl-) sont
néfastes aux réactions enzymatiques ayant lieu dans les cellules. Ces solutés sont donc
con�nés dans la vacuole, un organite rempli essentiellement d’eau et séparé du reste du
cytoplasme par une membrane semi-perméable appelée tonoplaste. Le cytoplasme non
inclus dans la vacuole contient des solutés compatibles avec les réactions enzymatiques,
en concentration telle que la pression osmotique soit la même à l’intérieur et à l’extérieur
de la vacuole (Wayne, 2009, chapitre 7). La séparation des types de solutés di�érents entre
la vacuole et le reste du cytoplasme est assurée par du transport actif au niveau du tono-
plaste. Par le biais de la turgescence, la présence d’eau et la distribution des solutés sont
donc des facteurs importants de l’état mécanique d’un tissu végétal vivant. Ce n’est pas
le cas pour le xylème, dont la structure est inerte.

La rigidité des cellules turgescentes limite fortement leur capacité de déformation (je
reviendrai plus en détails sur ce aspect à la section 2.2.6, quand je traiterai de la biomé-
canique et biophysique de la croissance cellulaire). De plus, les cellules adjacentes ont
en commun leur paroi la plus externe, la lamelle moyenne, ce qui interdit tout déplace-
ment relatif. Cela pose des contraintes fortes sur le développement des tissus végétaux.
Dans l’embryogenèse animale, la migration des cellules joue un rôle central et les erreurs
occasionnelles sont résolues par élimination des cellules mal placées. Chez les plantes,
où l’organisation des tissus exclut ces deux possibilités, le développement repose plutôt
sur le contrôle précis de la croissance cellulaire. L’orientation des plans de division peut
également être un élément de contrôle dans certains cas. La di�érenciation doit elle aussi
être �nement régulée a�n que la cellule du bon type aboutisse au bon emplacement dans
l’organe, sachant qu’une cellule ne peut se mouvoir indépendamment mais suit le �ot de
la croissance. Ce constat est d’une grande importance pour l’étude de la formation des
tissus végétaux.

Le continuum formé par les parois de l’ensemble des cellules est appelé l’apoplasme.
Dans les tissus vivants, les cytoplasmes des cellules adjacentes sont connectés entre eux
par des canaux, les plasmodesmes. Ce second continuum est appelé le symplasme. Voir
aussi le schéma de la �gure 2.2.
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Figure 2.2 – Structure schématisée d’un tissu végétal vivant. Le contenu cellulaire (sym-
plasme) et la paroi (apoplasme) forment deux continuums entrelacés, séparés l’un de l’autre par
les membranes plasmiques.

2.1.3 Détermination du destin cellulaire : lignage vs position

Les facteurs déterminant la di�érenciation d’une cellule végétale en un type cellulaire
ou en un autre ne sont pas totalement clairs. La voie de di�érenciation empruntée peut
être héritée de la cellule mère ou dépendre de l’in�uence du tissu environnant. Cette
question sur le rôle respectif du lignage et de la position selon la situation est essentielle
pour comprendre les mécanismes de formation des tissus. Dans la plupart des cas, elle
est loin d’être tranchée. Cependant, certaines expériences tendent à faire de la position le
déterminant clé dans de nombreuses situations.

Par exemple, Kidner et al. (2000) se sont intéressés à l’orientation des plans de divi-
sion dans le méristème apical racinaire de plusieurs clones d’Arabidopsis. Les orientations
successives de ces plans variaient beaucoup d’un clone à l’autre. Cela signi�e que la po-
sition �nale des cellules n’est pas déterminée à l’avance. Il n’y avait pas pour autant de
di�érences dans l’anatomie �nale des racines. Le lignage des cellules n’a donc pas eu d’in-
�uence sur leur destin. Les cellules se sont plutôt di�érenciées en fonction de la position
à laquelle elles avaient été amenées.

Pour conclure sur ce point, je m’en tiendrai à l’avis de Ben Scheres (2001) pour qui le
rôle de la position est prépondérant, sans exclure que le lignage puisse prendre le dessus
temporairement dans certains cas. Le primat du contrôle par la position rend d’ailleurs
mieux compte de la plasticité du développement végétal.
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2.1.4 Cellule et organisme

Une problématique plus ou moins liée à la question précédente concerne la place ac-
cordée à la cellule dans le développement. Sur ce terrain s’opposent les perspectives cel-
lulaire et organismique (Beemster et al., 2003).

Selon la théorie cellulaire, la cellule est l’unité fondamentale des êtres vivants. Tous les
organismes sont des assemblages de ces briques constitutives et la clé du développement
est à chercher dans les processus cellulaires. Ce sont la division et l’expansion cellulaires
qui pilotent la croissance.

La théorie organismique, quant à elle, ne considère pas la structure cellulaire d’un or-
ganisme comme essentielle. Les cellules ne sont que des compartiments destinés à répartir
le matériel génétique dans l’espace organismique. C’est la croissance de l’organisme en-
tier, ou au moins de l’organe, qui est imposée. La division et l’expansion cellulaires ne font
que l’accompagner en créant de nouveaux compartiments.

Le continuum que forment les parois des cellules végétales fait de la plante un bon or-
ganisme d’étude pour tester la théorie organismique. Parmi les résultats présentés comme
de possibles con�rmations se trouvent les e�ets de compensation. Par exemple, des mu-
tants dont la fonction de division est défectueuse produisent des feuilles avec moins de
cellules que le type sauvage mais ces cellules sont plus grosses. Inversement, les mutants
dont le taux de division est accru produisent des cellules en plus grand nombre mais de
taille moindre. Ces résultats sont passés en revue par Horiguchi et Tsukaya (2011) et Hi-
sanaga et al. (2015).

Les e�ets de compensation ne sont cependant pas sans ambigüité. Comme le no-
tent Harashima et Schnittger (2010), rien ne dit que la taille des cellules soit activement
modi�ée par un processus de surveillance. Il se peut que ce soit l’e�et indirect de contraintes
cellulaires durant la croissance de l’organe altéré. Les mêmes auteurs remarquent d’ailleurs
que cette apparente compensation ne permet jamais de retrouver la taille de l’organe du
type sauvage. De toute façon, chacune des perspectives cellulaire et organismique est
trop restrictive pour rendre compte à elle seule de l’ensemble des observations et repré-
senter adéquatement les conceptions des biologistes du développement végétal. Beemster
et al. (2003) proposent donc d’y substituer un modèle intégré. Les cellules y resteraient les
unités de la morphogenèse végétale, mais les processus cellulaires seraient coordonnés
par des signaux à l’échelle de l’organ(ism)e entier. Les comportements des cellules et de
l’organ(ism)e dans son ensemble seraient ainsi reliés, ce qui pourrait produire les e�ets
de compensation. Horiguchi et Tsukaya (2011) mettent aussi en avant la communication
intercellulaire, s’appuyant sur les travaux de Kawade et al. (2010).

Le contrôle de la taille �nale des organes reste malgré tout un problème largement
ouvert. Les paramètres sont nombreux : taux de division et d’expansion, taille des zones
de division et d’expansion, temps de résidence des cellules dans ces phases. . . Comprendre
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comment ces grandeurs sont reliées et coordonnées entre elles et comment elles déter-
minent la taille �nale d’un organe demande une approche par modèles (Powell et Lenhard,
2012).

Je conclurai cette section en disant qu’une description cellulaire du développement est
pertinente, à condition de mettre l’accent sur les mécanismes permettant de coordonner
les cellules entre elles, du voisinage local jusqu’à l’organe global.

2.2 Cambium vasculaire bifacial et formation du bois

2.2.1 Le cambium vasculaire bifacial, une innovation évolutive

Les plus anciens fossiles de plantes connus portant la trace d’un cambium vasculaire
bifacial remontent au Dévonien inférieur, il y a environ 400 millions d’années (Ho�man
et Tomescu, 2013). Les premières forêts ont fait leur apparition à peu près 15 millions
d’années plus tard (Stein et al., 2012) et se sont rapidement étendues. Il semble donc que
le cambium vasculaire bifacial ait été une innovation avantageuse pour la conquête des
terres par les végétaux.

En milieu aquatique, les plantes béné�cient d’une poussée d’Archimède su�sante
pour s’élever et s’exposer ainsi à la lumière. Les plantes terrestres n’ont pas cette facilité
et ont dû développer des solutions pour s’autoporter. De plus, la nécessité de pousser en
hauteur est accrue par la compétition pour la lumière. Disposer d’un cambium vasculaire
bifacial n’est pas la seule possibilité pour y parvenir. Certaines fougères arborescentes
aujourd’hui disparues comme Lepidodendron (ordre des Lycopodiales) pouvaient dépasser
les 30 m de haut et avaient un cambium unifacial ne produisant que du xylème (DiMichele
et al., 2013). Leur croissance était déterminée, ce qui limitait leur faculté d’adaptation face
aux perturbations environnementales. En outre, l’absence de phloème véritable rendait
le transport des photosynthétats très peu e�cace. Les plantes qui possèdent un cambium
vasculaire bifacial ont en revanche l’avantage majeur de pouvoir s’adapter continuelle-
ment à leur environnement en modi�ant leurs caractéristiques hydraulique et mécanique
ainsi que leur forme (Rowe et Speck, 2005, 2003).

2.2.2 Une longue quête de reconnaissance

Le statut du cambium comme tissu formant du bois a mis beaucoup de temps à s’im-
poser et a jeté dans la perplexité de nombreux savants. Le mot cambium lui-même est
attribué à Arnaud de Villeneuve, au début du xive siècle. D’étymologie incertaine, il dé-
signe alors des tissus gélatineux en formation, tant animaux que végétaux. Le terme ap-
parait très rarement jusqu’à ce que Duhamel du Monceau l’emploie dans une acception
strictement botanique en 1758 dans La Physique des arbres. L’ouvrage, qui traite de ce
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qu’on appellerait aujourd’hui la physiologie végétale, décrit plusieurs expériences sur la
croissance des arbres. Dans l’une d’elles, Duhamel pique avec une aiguille des �ls d’argent
entre le bois et l’écorce de plusieurs arbres et observe après quelques années qu’ils sont
imbriqués dans le bois. Lorsque les �ls sont moins profondément enfoncés, ils restent en
revanche au niveau de l’écorce. Ces résultats mettent bien en lumière la production de
deux tissus par le cambium. Cependant, Duhamel ne considère pas le cambium comme
un tissu mais plutôt comme une sorte de mucilage, et ne s’explique donc pas comment il
pourrait produire des tissus ligneux. Il ne comprend pas non plus comment un même or-
gane peut former à la fois des couches ligneuses et corticales, et comment ces deux types
de couches ne se confondent pas en se formant alors qu’elles sont « très pressées l’une
contre l’autre ». La question de l’origine de la croissance secondaire reste donc pour lui
« une des plus curieuses de l’économie végétale ».

La nature du cambium reste encore longtemps obscure. Kurt Sprengel (1812) le qua-
li�e de « Bildungssaft » (sève formatrice). C’est de Mirbel (1816) qui le premier cesse de
voir dans le cambium un �uide et y reconnait un tissu très jeune qu’il appelle « couche
régénératrice ». Mais le sujet continuera à faire débat pendant plusieurs décennies 3.

Le rôle joué par les méristèmes apicaux avait pourtant déjà été reconnu à l’époque, et
avec beaucoup moins de di�cultés. Cela tient au fait que le cambium est beaucoup moins
aisément observable puisqu’il est con�né entre d’autres tissus, sans limites bien dé�nies.
Bien que le cambium soit aujourd’hui clairement identi�é comme tissu méristématique,
certaines di�cultés expérimentales subsistent par rapport aux méristèmes apicaux. Il n’est
ainsi pas possible de suivre en continu l’activité cambiale in situ.

2.2.3 Structure et fonctions du cambium

Comme on l’observe au microscope sur une coupe transversale, les cellules de cam-
bium sont organisées en �les radiales. Les cellules cambiales au sens strict sont indi�é-
renciées et capables de se diviser. Elles sont de deux types (Lachaud et al., 1999; Larson,
1994) :

1. Les initiales fusiformes longues et e�lées, à l’origine des éléments conducteurs ver-
ticaux du phloème et du xylème. Elles peuvent atteindre plusieurs millimètres de
longueur pour seulement 5–8 µm de diamètre.

2. Les initiales radiales courtes, de forme approximativement cubique. Elles donneront
naissance aux parenchymes des rayons, qui servent au stockage de sucres et au
transport horizontal entre le phloème et le xylème. Ces initiales mesurent environ
40 µm de côté.

Les initiales cambiales ont une paroi primaire �ne (0,1–1 µm). Elles sont fortement

3. Un historique détaillé du concept de cambium est à lire dans l’ouvrage de Larson (1994).
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vacuolisées, contrairement aux cellules des méristèmes apicaux. Cela réduit leur consom-
mation d’énergie et de nutriments pour la synthèse de cytoplasme lors des divisions. Cela
favorise aussi la turgescence, ce qui les rend plus rigides et leur évite d’être déformées
sous la pression des autres tissus (Catesson et Lachaud, 1993).

La plupart des divisions se font selon un plan tangentiel (divisions périclines). Ces di-
visions conservent l’alignement en �les radiales et produisent de nouvelles cellules can-
didates à la di�érenciation tout en perpétuant le méristème. Quelques divisions suivent
un plan radial (divisions anticlines), ce qui initie les nouvelles �les radiales nécessaires
pour suivre l’augmentation du périmètre des axes.

Le cambium n’est pas qu’un simple réservoir de cellules souches pour la croissance
secondaire. Les initiales radiales servent au transport horizontal de molécules signalisa-
trices et de nutriments entre le xylème et le phloème. Ce transport est facilité par les
nombreux plasmodesmes que porte leur paroi (Lachaud et al., 1999).

Lorsque la croissance secondaire est en cours, la frontière entre le cambium et les
tissus en di�érenciation est �oue car il est di�cile de distinguer les cellules indi�érenciée
de celles qui ne le sont plus. Il faut de toute façon garder à l’esprit, quand on veut décrire
le cambium, qu’il s’agit d’un tissu dont la cinématique est complexe (Catesson et Lachaud,
1993).

2.2.4 Di�érenciation des initiales fusiformes en trachéides et struc-

ture des anneaux de croissance

Les cellules qui quittent le cambium par sa face interne se transforment en éléments
de transport et de soutien. Ce sont les principaux constituants du bois avec les paren-
chymes radiaux. Il s’agit des �bres et des vaisseaux chez les feuillus, et des trachéides
chez les conifères (voir la �gure 2.3). Ma thèse portera uniquement sur les conifères, où
l’existence d’une unique possibilité de di�érenciation pour les initiales fusiformes côté
xylème simpli�e le problème.

Dans les zones climatiques tempérées, où pousse la grande majorité des espèces de
conifères, l’activité cambiale et la production de bois n’ont lieu que durant une certaine
période de l’année appelée saison de végétation. Le durée de cette période dépend de l’es-
pèce (Cuny et al., 2012), du statut social de l’individu (Rathgeber et al., 2011), de son
âge (Rossi et al., 2008) ou encore de l’altitude (Moser et al., 2010). Typiquement, elle s’étend
du printemps au début de l’automne. La couche de bois formée au cours d’une saison de
végétation constitue un anneau de croissance, aussi appelé cerne. Sur une section trans-
verse d’un tronc de conifère, on distingue aisément la succession des anneaux. Cela vient
du fait que les anneaux possèdent une structure radiale interne dont la répétition est vi-
sible.
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canal résinifère

rayon ligneux

rayon ligneux
ponctuation

le bois initial

trachéide dans
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avec canal résinifère

Figure 2.3 – Anatomie du bois de conifère. Les trachéides sont les constituants principaux. Il
s’agit de cellules mortes dont seule subsiste la paroi secondaire. Le diamètre des trachéides est
très variable dans le bois. Les rayons ligneux rassemblent des parenchymes, qui sont des cellules
vivantes (au moins dans l’aubier). Illustration issue de Guitard (1987).
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La densité du bois augmente progressivement dans la direction radiale d’un cerne.
Cela est lié à l’anatomie du bois : les trachéides formées en début de saison (bois initial)
sont larges et ont une paroi �ne alors que les trachéides formées en �n de saison (bois �nal)
sont étroites et ont une paroi épaisse. Ces propriétés géométriques varient continument
à travers le cerne. La taille des cellules, qui compte pour beaucoup dans les variations de
densité, varie quasi linéairement (voir la �gure 2.4).

saison de croissancedémarrage arrêt

production de cellulespremière cellule
formée

dernière cellule
formée

bois initial transition bois final cbcerne précédent phloème
écorcemoelle

diamètre cellulaireradial

épaisseur de paroi

densité du bois

(a)

(b)

Figure 2.4 – Structure des anneaux de croissance des conifères. (a) Sur une rondelle de co-
nifère, les anneaux de croissance concentriques s’observent facilement. (b) Le diamètre radial des
trachéides et l’épaisseur de leur paroi suivent des patrons de variation bien précis le long d’un
cerne. Le bois initial, formé durant la première partie de la saison de végétation, est constitué de
cellules larges à paroi �ne. Le bois �nal, formé durant la �n de la saison de végétation, est consti-
tué de cellules étroites à paroi épaisse. Entre les deux s’intercale le bois de transition. Illustration
adaptée de Cuny et al. (2014).

La largeur des anneaux peut varier dans de grandes proportions entre individus, ou
entre di�érentes années pour un même individu. Mais en dépit de cette variabilité, la struc-
ture globale du cerne est relativement bien conservée (voir la �gure 2.5). Le bois initial et
le bois �nal sont toujours présents, même si les proportions entre eux peuvent changer.
Il semble donc qu’un programme ou une contrainte développemental soit à l’œuvre pour
aboutir à cette invariance de structure.
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Figure 2.5 – Invariance de la structure d’un anneau de croissance. Un cerne comptant par-
ticulièrement peu de cellules (à gauche) est comparé à un cerne comptant un grand nombre de
cellules (à droite). Chaque cerne est représenté à la fois sous la forme d’une radioscopie X (en
haut), où l’on peut voir la densité, et sous la forme d’une coupe anatomique (en bas). Pour les deux
cernes, la densité augmente progressivement. Les diamètres radiaux et les épaisseurs de paroi
suivent eux aussi les mêmes patrons de variation. Images fournies par Pierre Gelhaye.

Chaque trachéide mature est issue de la transformation d’une initiale fusiforme, au
terme d’un long parcours de di�érenciation (Plomion et al., 2001). Cela inclut plusieurs
cycles de division puis la di�érenciations proprement dite, qui comprend l’élargissement
cellulaire irréversible sans division, l’épaississement de la paroi, sa ligni�cation, et en�n
la mort programmée de la cellule. À l’échelle de la trachéide, la formation du bois fait donc
intervenir tous les processus cellulaires fondamentaux, plus d’autres moins courants. Ces
processus doivent être soumis à un contrôle strict, car comme nous l’avons vu les erreurs
ne sont pas réparables.

Je vais maintenant décrire chacun d’eux, en détaillant les facteurs qui entrent en jeu
dans leur réalisation et leur contrôle.

2.2.5 Le cycle cellulaire

Un enchainement de phases étroitement régulé

On appelle cycle cellulaire toutes les activités internes à une cellule permettant et ac-
compagnant sa division (mitose). Ce cycle se déroule en plusieurs phases (Taiz et Zeiger,
2006), tel qu’illustré sur la �gure 2.6. La division proprement dite a lieu dans la phase
mitotique M. Deux divisions successives sont séparées par une interphase, qui comprend
elle-même trois phases :

1. La phase G1 (gap ou intervalle 1) est le siège d’une intense activité métabolique
qui permet à la cellule de grossir à densité cytoplasmique quasi constante et de
synthétiser les protéines nécessaires pour la réplication de son génome. L’expansion
cellulaire est particulièrement importante dans le déroulement du cycle (voir plus
bas le paragraphe Contrôle par la taille).

2. L’ADN est répliqué au cours de la phase S (synthèse).
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3. Durant la phase G2, la cellule continue son expansion et ses microtubules s’orga-
nisent pour préparer la mitose.

G1

S

G2

M

endoréplication

Figure 2.6 – Le cycle cellulaire. Pour se diviser, une cellule doit parcourir l’interphase G1-S-G2,
au cours de laquelle elle augmente de volume et duplique son génome, puis subir la phase de mitose
M où les deux cellules �lles se séparent. Lors d’une endoréplication, la phase M est court-circuitée :
la cellule grossit et duplique son génome sans se diviser.

La progression dans le cycle cellulaire est étroitement régulée. Les transitions G1/S
et G2/M constituent des points de contrôle où le cycle peut être suspendu, voire aban-
donné. La régulation interne repose essentiellement sur une famille d’enzymes, les CDK
(cyclin-dependant kinases, kinases cycline-dépendantes), et sur leurs partenaires les cy-
clines. Les mécanismes de base sont communs à l’ensemble des eukaryotes (organismes
dont les cellules possèdent un noyau), même si les détails varient d’un règne à l’autre.
Chez les plantes, le nombre de régulateurs du cycle cellulaire est particulièrement élevé,
ce qui pourrait être lié au rôle crucial joué par la division dans la croissance indétermi-
née (Dewitte et Murray, 2003).

Contrôle par des signaux extérieurs

Dans le cambium, de nombreux signaux extérieurs interviennent tout au long du cycle
pour le moduler (Miyashima et al., 2013).

L’un d’eux est le peptide TDIF (tracheary element di�erentiation inhibitory factor).
Codé par le gène CLE41, il est sécrété par le phloème et di�use vers le cambium dans
l’apoplasme (voie apoplastique). Hirakawa et al. (2008) ont montré sur l’organisme mo-
dèle Zinnia que ce peptide favorisait la prolifération des initiales cambiales. Le récepteur
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membranaire associé à TDIF est TDR/PXY (TDIF RECEPTOR / PHLOEM INTERCALA-
TED WITH XYLEM). Il active l’expression du gène WOX4 (WUSCHEL HOMEOBOX4),
qui promeut la prolifération (Hirakawa et al., 2010).

Les autres signaux extérieurs sont les phytohormones. On sait depuis Snow (1935) que
l’auxine active la croissance cambiale. Durant la phase G1, elle induit conjointement avec
d’autres signaux l’expression de la kinase CDKA et de la cycline de type D (CYCD), qui
vont se complexer et, au terme d’une cascade de réactions, amener la cellule dans la phase
S. L’auxine agirait donc comme un signal permissif pour le passage de la transition G1/S.
Elle aurait aussi un rôle important dans l’expansion cellulaire (voir la section 2.2.6). Son
action dans les autres phases du cycle est moins bien connue (Perrot-Rechenmann, 2010).

L’auxine est produite par les jeunes feuilles en formation et est transportée via le
phloème vers les autres organes. La capacité du cambium à produire lui-même de l’auxine,
sans pouvoir être dé�nitivement exclue, est mise en doute par Schrader et al. (2003).

Les cytokinines sont une autre famille de phytohormones centrales dans le cycle cel-
lulaire 4. Les cytokinines produites par les feuilles sont transportées via le phloème tandis
que celles produites au niveau des racines remontent par le xylème. Leur présence est
nécessaire, en complément de celle de l’auxine, pour passer la transition G1/S (Perrot-
Rechenmann, 2010). Sur des mutants de peuplier, Nieminen et al. (2008) ont montré qu’elles
régulaient positivement la prolifération cellulaire durant la croissance secondaire. Comme
le notent Matsumoto-Kitano et al. (2008), les variations des niveaux de cytokinines suivent
de près celles de certaines variables environnementales comme la disponibilité en eau,
en nutriments et en minéraux, qui elles-mêmes sont corrélées à l’activité cambiale. Cela
suggère que les cytokinines pourraient être des régulateurs directs du développement
cambial. Dans leurs expériences, des Arabidopsis mutants dé�cients en cytokinines déve-
loppent des racines plus longues, mais dont la croissance secondaire est réduite. L’appli-
cation de cytokinines restaure cette dernière.

Quant aux phytohormones de la famille des gibbérellines, elles agiraient souvent en
interaction avec l’auxine. Les gibbérellines renforcent le transport de l’auxine, et l’auxine
active la synthèse des gibbérellines et diminue leur dégradation. La grande majorité des
gènes activés par la présence de gibbérellines en l’absence d’auxine sont aussi activés par
l’auxine en l’absence de gibbérellines. L’auxine et les gibbérellines ont une action plus
forte sur l’activité cambiale quand elles sont combinées que lorsque chaque hormone est
appliquée seule (Björklund et al., 2007).

4. Cytokinine vient des mots grecs κύτoζ (kútos, cellule) et κίνηση (kínêsé, mouvement). Étymologi-
quement, c’est donc un accélérateur de l’activité cellulaire.
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Contrôle par la taille

Outre les signaux extérieurs, il faut garder à l’esprit que l’expansion est une com-
posante essentielle du cycle cellulaire. D’après les travaux de Schiessl et al. (2012), il y
aurait un point de contrôle sur la taille à la transition G1/S. On ne sait pas si ce point de
contrôle répond directement aux dimensions de la cellule ou plutôt à des paramètres liés
à la croissance cytoplasmique.

Des informations sur le lien entre division et taille peuvent être obtenues par l’obser-
vation de la distribution des tailles de cellules dans un méristème (Ivanov et al., 2002). Ces
études sont habituellement menées sur des méristèmes racinaires apicaux ou des méris-
tèmes de feuilles, qui se prêtent plus aisément à l’observation, y compris avec suivi tem-
porel, ce qui permet d’appliquer des méthodes cinématiques (Fiorani et Beemster, 2006).
Il en ressort que dans une large zone du méristème partant de sa base, presque toutes
les cellules sont dans une gamme de tailles allant du simple au double, tant dans la ra-
cine (Beemster et Baskin, 1998) que dans la feuille (Fiorani et al., 2000). Cela suggère que
les cellules de cette zone sont dans un cycle de division et se divisent en deux moitiés
égales lorsqu’elles atteignent le double de leur taille initiale.

Détermination du plan de division

L’orientation du plan de division est un élément important dans le développement des
tissus végétaux. Le cytosquelette, en particulier les microtubules, permettent de contrôler
cette orientation. Plusieurs règles géométriques théoriques ont été proposées au cours du
xixe siècle (on pourra se référer par exemple à Roeder, 2012). L’une des plus fréquemment
évoquées est la règle d’Errera (Errera, 1886). S’inspirant des travaux de Joseph Plateau,
Léo Errera a suggéré que la nouvelle paroi sépare la cellule mère en deux volumes égaux
en prenant la forme que prendrait un �lm liquide savonneux placé dans les mêmes condi-
tions. Ce principe a par la suite été résumé en une règle de minimisation de la surface de
la nouvelle paroi (lire Besson et Dumais, 2014, pour un historique). Par un raisonnement
de mécanique statistique sur les con�gurations possibles des microtubules, Besson et Du-
mais (2011) ont étendu cette règle en proposant une distribution de probabilité entre les
minimums locaux de surface.

Certains facteurs externes peuvent provoquer des écarts à la règle d’Errera. L’auxine
aurait un e�et sur l’expression de certains gènes impliqués dans le processus de mitose,
ce qui modi�erait l’orientation du plan de division (van Dop et al., 2015). Les actions
mécaniques exercées sur la cellule, qui sont transmises aux microtubules, ont aussi une
in�uence sur la sélection du plan (Louveaux et Hamant, 2013).

Les divisions dans le cambium vasculaire ne suivent pas du tout la règle d’Errera : la
nouvelle paroi se forme dans toute la longueur de la cellule, et a donc une bien plus grande
surface qu’une paroi qui serait transversale. Les divisions périclines pourraient être liées
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aux forces de compression dans la direction radiale, ou à un contrôle par l’auxine. Quant
aux division anticlines, on peut spéculer qu’elles résultent des tensions tangentielles cau-
sées par un accroissement du périmètre du tronc non compensé par la création de nou-
velles �les.

Endoréplication

Il arrive qu’une cellule duplique son ADN sans entrer ensuite en mitose, et donc sans
se diviser. On parle alors d’endoréplication. Au cours de sa di�érenciation, une cellule peut
parcourir plusieurs cycles d’endoréplication successifs en enchainant des interphases G1-
S-G2 non séparées par des phases mitotiques M.

L’endoréplication se produit chez de nombreux organismes, mais il semble qu’elle soit
particulièrement courante chez les végétaux. Plusieurs travaux ont montré une corréla-
tion entre le contenu en ADN d’une cellule et sa taille �nale (Sugimoto-Shirasu et Roberts,
2003). L’endoréplication serait donc un moyen pour les cellules d’atteindre de grandes di-
mensions tout en conservant une densité d’ADN su�sante dans leur cytoplasme. Sachant
que les cellules végétales s’élargissent généralement dans de bien plus grandes propor-
tions que celles des animaux et des levures, il est cohérent que l’endoréplication soit plus
fréquente chez ce règne.

Étant donné l’élargissement très important que subissent les trachéides en di�éren-
ciation, on pourrait penser que ces cellules sont le siège de nombreux cycles d’endoré-
plication. Pour le véri�er, Mellerowicz et Riding (1992) ont mis en culture des cellules de
xylème secondaire d’Abies balsamea et ont suivi leur contenu en ADN au cours de leur
élargissement et de leur di�érenciation. Contre toute attente, aucun changement dans le
contenu en ADN n’a été observé. Il semble donc qu’aucune endoréplication ne se produise
dans ces cellules.

2.2.6 L’expansion cellulaire

Un processus bio-chimio-mécanique régulé

L’expansion cellulaire est un processus complexe faisant intervenir une composante
physique, la pression de turgescence, et des composantes biochimiques ayant des origines
à la fois internes et externes à la cellule (Cosgrove, 2000a, 2005; Schopfer, 2006). Il est
délicat dans cette situation de déterminer ce qui pilote réellement l’expansion. La pression
de turgescence est l’élément moteur indispensable. Elle est engendrée par une di�érence
de concentration de solutés entre l’intérieur et l’extérieur de la cellule. Pour cette raison,
il est parfois supposé que c’est la concentration en sucres dans la cellule qui contrôle
l’expansion. En menant une analyse plus �ne du phénomène, je vais essayer de montrer
que ce n’est pas là qu’il faut chercher le véritable pilote de l’expansion des cellules.
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Voici d’abord dans les grandes lignes le déroulement de la croissance cellulaire. La
pression de turgescence met en tension la paroi, qui se déforme élastiquement. Les liaisons
hydrogène maintenant entre elles les micro�brilles de celluloses sont assez fortes pour
résister à cette pression et empêcher les déformations inélastiques irréversibles de la paroi,
qui seules constituent de la croissance proprement dite. Un processus biochimique vient
rompre ces liaisons. La pression de turgescence peut alors être su�sante pour rompre
les liaisons électrostatiques restantes. Dans ce cas, les micro�brilles glissent les unes par
rapport aux autres et la paroi s’étire irréversiblement. La pression interne décroit, et de
nouvelles liaisons se forment pendant que de l’eau pénètre dans la cellule, qui se regon�e.
La croissance reprend dès que la paroi est à nouveau fragilisée et que la pression est assez
élevée.

Trois processus biochimiques sont donc à l’œuvre dans l’expansion cellulaire :

1. La cellule en expansion synthétise de nouveaux matériaux de paroi pour contrer
l’amincissement causé par l’étirement. La cellulose est produite au niveau de la
membrane. L’hémicellulose et la pectine sont synthétisées à l’intérieur de la cel-
lule, conditionnées dans des vésicules puis acheminées vers la paroi par exocytose.

2. La pression osmotique est entretenue tout au long de l’expansion par l’absorption
active de solutés par la cellule. Il s’agit essentiellement de sucres, d’acides aminés
et d’ions potassium.

3. Le relâchement de la paroi est provoqué par la rupture de liaisons hydrogène. Les
expansines jouent un rôle important dans le processus (Cosgrove, 2000b). L’e�et
de ces protéines est ampli�é par l’acidi�cation du milieu extracellulaire. L’auxine 5

est particulièrement impliquée dans le processus d’acidi�cation, via l’activation de
pompes à protons qui expulsent des ions H+ depuis le symplasme vers le milieu
extracellulaire. Les cytokinines et les gibbérellines auraient aussi une action positive
dans la rupture de liaisons dans la paroi, bien que leur mécanisme d’action soit mal
connu (Taiz et Zeiger, 2006). En�n, la température doit être assez élevée pour que
ces réactions chimiques soient su�samment rapides.

La production de matériaux de paroi pour soutenir l’expansion est peu demandeuse de
carbone, comparée par exemple à la formation de paroi secondaire. Ce ne peut être un fac-
teur limitant que dans des cas extrêmes. L’entrée de solutés serait activement régulée par
le métabolisme de la cellule a�n de garder une di�érence de pression osmotique constante
dans la mesure du possible (Cosgrove, 1993). La cellule est donc maintenue dans un état
turgescent pour croitre, mais ce ne semble pas être la variation de cette pression par entrée
de solutés qui pilote l’expansion. Un pilotage par des processus modi�ant l’état de la paroi

5. Auxine vient du verbe grec αύξάνειν (aúksánein) qui signi�e croitre. L’auxine est étymologique-
ment (et expérimentalement) liée au mot auxèse, qui désigne l’augmentation de la taille des cellules végé-
tales.
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me parait plus probable. Comme on l’a vu, cela peut impliquer des signaux hormonaux
externes, ce qui rend possible un contrôle à l’échelle de l’organe.

Modélisation biomécanique de l’expansion cellulaire

Lockhart (1965) a eu l’idée de modéliser la paroi cellulaire par un �uide de Bingham 6.
Considérant une cellule isolée, il a combiné l’équation constitutive mécanique de la paroi
avec la condition d’équilibre hydrostatique de part et d’autre de la membrane plasmique
semi-perméable. Cela lui a permis de relier le taux d’expansion ε̇ à la di�érence de pression
osmotique :

ε̇ =
1

V

dV
dt =

1
1/L + 1/φ

(∆π − Y ) , (2.1)

avec

— V : volume de la cellule ;

— ∆π : di�érence de pression osmotique ;

— L : conductance hydraulique de la membrane plasmique (combinée à des paramètres
géométriques) ;

— φ : extensibilité de la paroi (combinée à des paramètres géométriques) ;

— Y : pression seuil de déformation plastique.

Pour une cellule isolée, la conductance hydraulique L est souvent grande devant l’ex-
tensibilité φ. L’équation 2.1 est donc simpli�ée en

ε̇ = φ (∆π − Y ) . (2.2)

La forme en apparence purement mécanique de cette équation ne doit pas faire oublier
que derrière elle se cachent des processus biochimiques subtils qui font varier φ et Y . De
plus, l’analyse présentée ci-dessus est relativement sommaire et ne s’applique qu’à une
cellule isolée. On pourra consulter Moulia et Fournier (2009) pour une discussion plus
complète du moteur osmo-hydraulique et de sa régulation biologique.

On voit toutefois ressortir une caractéristique importante pour notre travail. L’activité
d’expansion locale peut être caractérisée par une grandeur cinématique, le taux de défor-
mation (dû à la croissance sous l’e�et de la pression de turgescence). Ce taux peut être
considéré en volume sous la forme ε̇ = 1

V
dV
dt , ou, pour les cas plus courants de croissance

anisotrope, décomposé selon ses di�érentes composantes directionnelles. Ainsi, dans la
cas des trachéides, on considérera le taux de déformation radial et éventuellement le taux

6. Le �uide de Bingham est un modèle théorique pour certains milieux viscoplastiques. Il se comporte
comme un solide élastique jusqu’à une contrainte seuil au-delà de laquelle il s’écoule irréversiblement
comme un �uide visqueux. La mayonnaise et le dentifrice, par exemple, peuvent être modélisés par un
�uide de Bingham. Voir aussi Goriely et al. (2008).
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de déformation tangentiel. Ces taux peuvent varier spatio-temporellement (le champ des
taux de déformation n’est pas forcément homogène ni stationnaire), mais du fait de la
continuité de l’apoplasme (et du symplasme) la variation spatiale est continue (sauf s’il y
a des ruptures cellulaires).

2.2.7 Formation de la paroi secondaire, ligni�cation et mort cellu-

laire programmée

La formation de la paroi secondaire débute dès que s’achève l’élargissement de la
cellule. Des micro�brilles de cellulose et des hémicelluloses se déposent contre la paroi
primaire et constituent une matrice dense. La ligni�cation ne se produit que lorsque la
paroi secondaire est totalement formée. La lignine est synthétisée directement dans la
paroi par polymérisation de précurseurs qui y ont été préalablement transportés. Elle se
dépose entre les micro�brilles et forme des liaisons chimiques avec les hémicelluloses,
jouant ainsi un rôle similaire à un ciment hydrophobe (Donaldson, 2001).

Pour les trachéides, la mort cellulaire programmée est une phase essentielle de la dif-
férenciation permettant d’aboutir à une cellule fonctionnelle. Elle est déclenchée par un
in�ux régulé d’ions Ca2+ qui provoquent l’éclatement rapide de la vacuole. Cette dernière
libère alors des composés chimiques qui vont hydroliser le contenu cellulaire, et ainsi le
détruire. La ligni�cation peut cependant se poursuivre après la mort de la cellule (Pesquet
et al., 2013).

On dispose de peu d’éléments sur la régulation hormonale de la construction de la
paroi secondaire. L’auxine pourrait être impliquée dans le contrôle de la �n de l’élar-
gissement, et donc du début de la formation de la paroi (voir la sous-section 2.2.9). Le
contrôle de la polymérisation et de la déposition de la lignine est lui aussi très mal connu.
La di�culté vient en partie du fait qu’il n’y a pas un unique processus de ligni�cation,
mais plusieurs se déroulant parallèlement (Voxeur et al., 2015). Certains sont cellule-
autonomes, d’autres sont non cellule-autonomes, ce qui signi�e qu’ils dépendent de cel-
lules voisines telles que les parenchymes des rayons (cela explique pourquoi la ligni�ca-
tion post-mortem est possible).

La mort cellulaire programmée est étroitement liée à la formation de la paroi secon-
daire. Groover et Jones (1999) ont montré que l’épaississement de la paroi secondaire
s’accompagnait de la libération d’une protéase dans la matrice de la paroi primaire. Au-
delà d’un certain niveau d’accumulation, la protéase provoque l’in�ux d’ions calcium qui
conduit à la destruction du contenu de la cellule. Ce mécanisme coordonne donc les pro-
cessus d’épaississement de la paroi et de mort cellulaire programmée. Ce n’est sans doute
pas le seul, car plusieurs molécules régulent à la fois les deux processus (Bollhöner et al.,
2012).
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2.2.8 La formation du bois en tant que di�érenciation coordonnée

d’un ensemble de cellules

La formation du bois ne se résume pas à la di�érenciation d’initiales cambiales indivi-
duelles en cellules de xylème matures. La structure du bois formé émerge d’un processus
collectif impliquant la production et la di�érenciation d’un ensemble de cellules de façon
coordonnée dans le temps et l’espace. Comprendre cette émergence nécessite d’aller au-
delà de la description des mécanismes cellulaires à l’œuvre. Il s’agit de rendre compte de
la dynamique d’ensemble du système et des principes qui y président.

phloème

zone cambiale

zone d’élargissement

zone d’épaississement

cerne précédent

et de ligni�cation

Figure 2.7 – Cellules issues de l’activité cambiale,

à di�érents stades de di�érenciation. Sur cette
coupe, il n’y a pas encore de trachéides matures de
l’année en cours. Photographie réalisée par Henri
Cuny.

La coordination spatiale de la dif-
férenciation des cellules peut s’obser-
ver sur une coupe radiale de tissus
ligneux en formation (�gure 2.7). Le
long des �les radiales, on voit que les
cellules s’organisent en zones asso-
ciées à des processus cellulaires dis-
tincts. La zone cambiale est consti-
tuée de petites cellules. C’est là que
se produisent toutes les divisions. La
zone d’élargissement qui la suit com-
prend des cellules plus grosses qui
s’élargissent radialement sans se di-
viser. Ayant atteint leur taille dé�ni-
tive, les cellules forment leur paroi se-
condaire et se ligni�ent dans la zone
d’épaississement et de ligni�cation. Les
méthodes de coloration utilisées per-
mettent de distinguer les parois secon-
daires des parois primaires et de di�é-
rencier les cellules totalement matures des cellules encore en maturation. Chacune des
zones peut ainsi être précisément visualisée.

Un anneau de croissance annuel peut se décrire par le nombre �nal de cellules matures
qui le composent dans la direction radiale, et par la variation du diamètre des cellules et
de l’épaisseur de leur paroi selon cette direction. Tous ces paramètres dépendent de la
taille des zones, du taux d’activité des processus dans chaque zone, du temps de résidence
des cellules dans les zones, et de la façon dont évoluent ces facteurs au cours de la saison
de végétation. Par exemple, le taux de production de cellules dans la �le à un instant
donné dépend de la taille de la zone cambiale et du taux de division des cellules qui s’y
trouvent. Le diamètre �nal d’une cellule est fonction de son temps de résidence dans la
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zone d’élargissement et du taux d’élargissement moyen qu’elle y subit. Mais le temps de
résidence dépend lui-même de la taille de la zone d’élargissement et de la vitesse à laquelle
la cellule est « poussée » hors de cette zone par l’expansion des cellules qui la suivent dans
la zone cambiale et une partie de la zone d’élargissement.

Au cours de sa trajectoire, une trachéide est soumise à une série de transformations
qu’elle intègre jusqu’à atteindre son état �nal. Comme on l’a vu, cette trajectoire dépend
de celles des cellules qui suivent. Il faut donc faire le lien entre le mouvement collectif et
les destinées individuelles.

Une façon de décrire quantitativement le mouvement collectif est de compter le nombre
de cellules par zone tout au long d’une saison de végétation. Ce suivi révèle des patrons
d’évolution complexes (Cuny et al., 2013), re�ets de la complexité de la xylogenèse. On
peut aussi estimer le temps de résidence de chaque cellule dans la zone d’élargissement
et sa vitesse moyenne d’élargissement. Il en ressort que les variations de durée d’élargis-
sement contribuent bien plus à déterminer le pro�l de tailles �nales des cellules que les
variations de vitesse d’élargissement (Cuny et al., 2014). Les mécanismes de développe-
ment sous-jacents à ces relations restent largement inconnus.

2.2.9 Contrôle de la formation dubois par des signaux biochimiques

J’ai évoqué dans les sections 2.2.5, 2.2.6 et 2.2.7 l’action des signaux biochimiques sur
chacun des processus cellulaires menant à la formation de trachéides matures. En cohé-
rence avec ce que je viens de dire sur l’aspect collectif et coordonné de la xylogenèse, il
me faut maintenant considérer le rôle potentiel joué par ces signaux dans la coordination
spatio-temporelle des processus.

L’implication du peptide TDIF dans l’activité cambiale a déjà été discutée dans la sec-
tion 2.2.5. On a vu qu’il favorisait la division des initiales cambiales. Mais son rôle ne
s’arrête pas là. Hirakawa et al. (2010) ont montré que par une deuxième voie d’action
TDIF inhibe la di�érenciation des initiales. TDIF contribue donc à la fois à l’activité et au
maintien d’un réservoir de cellules indi�érenciées (voir la �gure 2.8). Il est sécrété par le
phloème et di�use dans l’apoplasme. Bien qu’aucune mesure de la distribution de TDIF
dans le cambium n’ait été publiée à ma connaissance, on peut supposer qu’il forme un
pro�l de concentration gradé, avec un maximum dans le phloème et une diminution pro-
gressive vers le xylème. Les divisions auraient alors lieu dans la région du pro�l où la
concentration est su�samment élevée pour provoquer une réponse des cellules. TDIF est
donc candidat comme signal contrôlant à la fois la taille et l’activité de la zone cambiale.

Cependant, l’attention s’est surtout portée sur l’auxine en tant que chef d’orchestre
hypothétique de la xylogenèse chez les conifères. Les travaux de Tuominen et al. (1997);
Uggla et al. (2001, 1998, 1996) ont montré l’existence d’un gradient 7 de concentration

7. J’utiliserai régulièrement le mot « gradient », non au sens mathématique de vecteur représentant
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Figure 2.8 – Signalisation dans le cambium par le peptide TDIF. TDIF est sécrété par le
phloème et di�use dans le cambium. Après s’être lié au récepteur membranaire TDR d’une initiale
cambiale, il entraine l’expression du gène WOX4 par la cellule, ce qui promeut la division. Par une
deuxième voie d’action dont le détail est inconnu, il inhibe la di�érenciation en cellule de xylème
mature. Illustration issue de Hirakawa et al. (2010).

d’auxine dans les tissus formant du bois (voir la �gure 2.9). Les auteurs ont fait un rap-
prochement entre ce gradient et la position et la taille de la zone cambiale et de la zone
d’élargissement. En particulier, ils observent que le gradient s’étend sur toute la longueur
de ces deux zones, avec un pic de concentration sur la zone cambiale et une diminution
progressive vers la zone d’élargissement et la zone d’épaississement. Ce constat les a ame-
nés à faire l’hypothèse que l’auxine serait responsable de la zonation en apportant une
information positionnelle aux cellules : selon sa position le long du gradient, une cellule
serait soit en capacité de se diviser, soit en élargissement sans division, soit engagée dans
l’épaississement et la ligni�cation de ses parois (Sundberg et al., 2000).

Bhalerao et Bennett (2003) proposent de quali�er l’auxine de morphogène végétal sur
la base des indices expérimentaux quant à son rôle supposé dans la formation du bois.
Un élément central de la théorie des morphogènes est que des cellules exposées à des ni-
veaux de concentration distincts adoptent des comportements distincts (Gurdon et Bou-
rillot, 2001). Or, il existe di�érents récepteurs de l’auxine, sensibles à des concentrations
di�érentes (Bhalerao et Fischer, 2014). Cela pourrait justi�er une réponse cellulaire par
seuils, même si des preuves plus décisives font défaut.

Uggla et al. (2001, 1998) notent en outre que la largeur du pic d’auxine diminue au
cours de la saison de croissance. Ils associent ce changement à la transition entre le bois
initial et le bois �nal. Dans leur idée, la modi�cation de la forme du pro�l de concentration
agirait sur la zonation, et de là directement sur la taille �nale des cellules. Un pro�l moins
étalé impliquerait une zone d’élargissement plus réduite, et par conséquent des cellules
qui atteindraient une plus petite taille. Ils remarquent aussi que la quantité totale d’auxine

la variation d’une fonction de plusieurs variables, mais pour désigner un pro�l de concentration variant
signi�cativement et de façon monotone dans un tissu.
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Figure 2.9 – Gradient de concentration d’auxine et hypothèse morphogénétique. La
concentration d’auxine mesurée est maximale dans la zone cambiale et diminue rapidement vers
la zone d’élargissement puis la zone d’épaississement. L’hypothèse morphogénétique suppose que
le gradient détermine la zonation par le biais de seuils sur la concentration. Illustration issue de
Bhalerao et Fischer (2014).

présente dans le tissu change peu durant la saison de croissance. La transition serait donc
plus le fait de modi�cations internes de la distribution de l’auxine que de variations de
l’apport extérieur d’auxine.

Toutefois, inférer les conséquences d’un changement de distribution d’auxine sur un
système aussi complexe que le cambium, combinant croissance et transport des signaux,
est impossible sans l’aide d’un modèle formalisé. Ces hypothèses restent donc à tester.

2.2.10 Transport des signaux

Les voies de transport

Le transport intercellulaire de molécules signalisatrices peut se faire par trois voies
principales (Robert et Friml, 2009, voir aussi la �gure 2.10) :

1. La voie apoplastique : les molécules di�usent dans le continuum que constitue
l’apoplasme. Elles sont directement capturées par les récepteurs situés sur la paroi
cellulaire. C’est le cas des peptides (tel TDIF) et des cytokinines.

2. La voie symplastique : les molécules di�usent dans le symplasme, passant d’une
cellule à l’autre à travers les plasmodesmes.

3. La voie transcellulaire : les molécules circulent de cellule en cellule en passant
à la fois par l’apoplasme et le symplasme. La traversée de la membrane plasmique
nécessite l’activité de transporteurs ou de canaux.
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Figure 2.10 – Les di�érentes voies de transport intercellulaire. Illustration issue de Robert
et Friml (2009).

Le cytoplasme est le siège du phénomène de cyclose, qui consiste en un fort cou-
rant circulaire engendré par des protéines motrices, les myosines (Goldstein et al., 2008;
Verchot-Lubicz et Goldstein, 2010). Le transport de signaux y est donc très rapide. Le gou-
lot d’étranglement des voies symplastique et transcellulaire est par conséquent le passage
entre cellules.

L’auxine emprunte la voie transcellulaire, par le biais d’un mécanisme particulier ap-
pelé transport polaire de l’auxine (en anglais Polar Auxin Transport, PAT). On pourra par
exemple consulter Habets et O�ringa (2014) ou Adamowski et Friml (2015) pour une des-
cription détaillée. En quelques mots, l’auxine, ou acide indole 3-acétique (en anglais indole-
3-acetic acid, IAA), forme un couple acide/base IAA/IAA–. Dans le cytoplasme, où le pH
est plus proche de la neutralité, elle n’existe qu’à l’état dissocié IAA–. Sous cette forme,
elle est incapable de traverser spontanément la membrane plasmique. Ce sont des trans-
porteurs d’e�ux de la famille PIN qui vont faire passer les ions IAA– du cytoplasme vers
la paroi. Comme l’apoplasme est plus acide, les deux formes IAA et IAA– y coexistent.
L’IAA peut di�user à travers la membrane et retourner dans le cytoplasme. En revanche,
les ions IAA– sont piégés et seuls les transporteurs d’in�ux des familles AUX et LAX sont
capables de les réinjecter dans le cytoplasme.
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PIN

AUX/LAX

diffusion

IAA-

IAA

IAA-

IAA-

Figure 2.11 – Transport polaire de l’auxine. Le passage de l’auxine (IAA/IAA-) entre deux
cellules repose sur l’activité de transporteurs. Les PIN assurent un e�ux d’ions IAA- du cytoplasme
vers la paroi (zone grisée) tandis que les AUX/LAX réalisent l’in�ux de ces ions de la paroi vers
le cytoplasme. Les IAA non réduits dans la paroi peuvent aussi simplement di�user à travers la
membrane plasmique. La façon dont les transporteurs sont distribués sur les membranes permet
de polariser le �ux d’auxine dans le tissu (ici de gauche à droite).

Dans de nombreux tissus, les protéines de transport, en particulier les PIN, sont ré-
parties de façon inhomogène sur la membrane des cellules, avec pour e�et d’orienter (ou
de polariser) le �ux global d’auxine dans une certaine direction. La synthèse et la locali-
sation des PIN sont alors soumises à des mécanismes de contrôle complexes. Les théories
les plus couramment acceptées supposent l’existence des boucle de rétroaction entre les
�ux (ou les di�érences de concentration) d’auxine et le placement des transporteurs (Sassi
et Vernoux, 2013). Ces systèmes dits auto-organisés peuvent engendrer des motifs de vei-
nation sur les feuilles ou des maximums localisés de concentration dans les méristèmes
apicaux caulinaires et racinaires. De nombreux modèles mathématiques de transport po-
laire d’auxine ont été proposés pour rendre compte de l’émergence de tels motifs. On
pourra se référer aux revues de Smith et Bayer (2009) et van Berkel et al. (2013).

Les connaissances sur le transport de l’auxine dans les méristèmes secondaires sont
beaucoup plus réduites. Schrader et al. (2003), sur le peuplier, ont montré qu’un ensemble
de gènes impliqués dans le transport polaire de l’auxine étaient exprimés dans le xylème
en formation, à des niveaux divers en fonction des zones (cambiale, d’élargissement, de
maturation). Ces auteurs rapportent aussi des variations de niveaux d’expression au cours
de la saison de croissance. Ils émettent alors l’hypothèse que le début et l’arrêt de l’acti-
vité cambiale sont contrôlés par le transport de l’auxine, via le niveau d’expression des
gènes codant pour les transporteurs. Cependant, leurs résultats ne sont que des indices
indirectes de la présence de transporteurs d’auxine, et ne permettent pas d’en déduire la
distribution entre les zones ni l’orientation préférentielle. Il reste que la possibilité d’un
rôle important joué par le transport polaire d’auxine dans le xylème en formation doit
être prise en considération.
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E�ets de l’absorption et de la croissance sur le transport des signaux

D’autres mécanismes peuvent entrer en jeu dans le transport des signaux. L’absorp-
tion d’un signal par le tissu, par exemple, qui peut éventuellement prendre la forme d’une
dégradation chimique. Le taux d’absorption contribue à �xer jusqu’à quelle distance par
rapport à sa source un signal peut être présent à une concentration signi�cative (Drocco
et al., 2011; Wartlick et al., 2009). Plus l’absorption est forte, plus l’atténuation du signal
est rapide. L’auxine, qui est souvent utilisée pour la signalisation à longue distance chez
les plantes, a un très faible taux d’absorption (Grieneisen et al., 2012). Chez l’animal, il a
été montré que le taux d’absorption de certains signaux pouvait être activement modi�é
par le tissu au cours de la croissance (Inomata et al., 2013; Wartlick et al., 2011). De cette
façon, le domaine sur lequel s’étend le gradient de concentration est ajusté tout au long
de la croissance.

La croissance elle-même a des e�ets sur le transport des signaux puisqu’elle déforme
le substrat sur lequel ils se meuvent (Baker et Maini, 2007; Band et al., 2012; Crampin
et al., 2002; Merret et al., 2010). L’expansion cellulaire dilue les molécules présentes dans
le symplasme et l’apoplasme. En outre, ces molécules sont entrainées par les cellules dans
leur trajectoire de croissance. Cet entrainement par le substrat lui-même s’appelle l’advec-
tion 8. Le maintien d’un pro�l de concentration gradé dans un tissu en croissance nécessite
donc la synthèse et/ou l’apport extérieur de signal pour compenser les e�ets de la dilution
et de l’advection. La forme du gradient résulte d’un équilibre entre l’apport de signal, son
transport, et les e�ets de la croissance (Silk, 2006).

Dans le cas de l’auxine, dont le transport est localisé au niveau des membranes, le dé-
veloppement et les déformations du tissu ont des e�ets supplémentaires. L’expansion et
les divisions cellulaires modi�ent la densité des membranes et donc l’e�cacité du trans-
port. En raison des rétroactions à l’œuvre, les conséquences sur la distributions peuvent
prendre de grandes proportions. Par simulation numérique, Laskowski et al. (2008) ont
démontré qu’une �exion de la racine, en étirant les cellules sur le côté extérieur de la
courbure, pouvait engendrer un maximum local de concentration d’auxine.

En�n, la source et/ou le puits d’un signal peut se déplacer durant le développement
d’un tissu, ce qui a des e�ets sur le pro�l de concentration du signal. Les expériences
de Wartlick et al. (2014) sur la formation de l’œil de la drosophile fournissent un exemple
de situation où le déplacement de la source est un élément du contrôle de la croissance :
le mouvement du domaine d’expression du morphogène Dpp permet de contrôler le taux
de prolifération des cellules.

8. Le mot convection est sans doute plus souvent employé. Il est cependant très associé aux transferts de
chaleur et peut inclure la di�usion dans sa dé�nition. Je lui préfère le terme d’advection, qui désigne plus
spéci�quement l’entrainement par un écoulement.
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2.3 Questions ouvertes et approche proposée

Le xylème en formation est un système complexe constitué d’un grand nombre d’élé-
ments individuels, les cellules, qui subissent chacun des transformations au cours du
temps, mais en aboutissant à une structure ayant des caractéristiques globales émer-
geantes. L’existence de bois initial et de bois �nal, notamment, est un invariant du cerne
formé : il est très rare, en climat tempéré, qu’un cerne ne présente pas cette structure. Cette
invariance structurelle n’empêche pas par ailleurs une grande variabilité selon d’autres
aspects tels que le nombre total de cellules produites durant une saison de végétation ou
la densité maximale le long d’un cerne.

Du point de vue de la biologie du développement, comprendre comment la production
et la di�érenciation des cellules sont régulées et coordonnées pour aboutir à une structure
bien dé�nie est un enjeu crucial. La question de l’origine des variabilités est d’un grand
intérêt pour la dendro-écologie, la dendroclimatologie, mais aussi la foresterie. Il s’agit
en e�et de relier les caractéristiques des cernes, ainsi que la qualité et la quantité de bois
formé, à des facteurs internes ou environnementaux.

environnement

arbre cambium

température
humidité
rayonnement température

carbone
hormones

contraintes
mécaniques

contraintes
mécaniques

contraintes
internes

eau

hormones

Figure 2.12 – Triangle des interactions entre le cambium, l’arbre et l’environnement. Le
cambium a des contraintes et des dynamiques internes qui lui sont propres, et sécrète peut-être
lui-même des hormones, mais c’est aussi une partie d’un arbre, inclus à son tour dans un envi-
ronnement plus large. L’arbre envoie au cambium de l’eau, des sucres et des signaux hormonaux,
et exerce sur lui des e�orts mécaniques, qui sont bien sûr réciproques. L’environnement agit sur
l’arbre, mais aussi directement sur le cambium via la température. Bien que ce ne soit pas repré-
senté, le cambium pourrait ajuster activement la quantité de sucres et d’hormones qu’il reçoit.

On ne sait pas précisément ce qui relève de la régulation interne au cambium et ce qui
relève des facteurs externes (voir la �gure 2.12). Le cambium est parfois considéré comme
un simple puits dont l’activité n’est limitée que par la source de carbone. Cependant, un
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faisceau d’indices tend à montrer que la disponibilité en carbone n’est pas limitante, hors
situations extrêmes. Selon Körner (2003), la restriction viendrait plutôt de contraintes
environnementales directes comme la température. Un front de recherche plus rarement
évoqué est celui des contraintes et des dynamiques internes au cambium. C’est sur ce
front que je me propose de progresser, en essayant de mettre en évidence la complexité
des mécanismes internes, et ce qu’ils peuvent expliquer (ou non). Pour cela, je me restreins
aux situations où ni la source de carbone ni le moteur osmo-hydraulique ne sont limitants.

De très nombreuses approches de modélisation sont possibles pour explorer les res-
sorts du développement du xylème. Je choisis les signaux biochimiques comme angle
d’attaque, pour plusieurs raisons. Premièrement, ce choix s’appuie sur des faits expéri-
mentaux solides. Deuxièmement, l’hypothèse du gradient morphogénétique d’auxine est
très souvent reprise dans la littérature, bien que plusieurs zones d’ombre et incertitudes
l’entourent. Troisièmement, cette approche peut faire fonds sur les très nombreux tra-
vaux théoriques existants dans le domaine des champs morphogénétiques. En�n, tout en
étant un bon moyen d’explorer la dynamique propre du système, les signaux biochimiques
peuvent être reliés à des actions externes par le biais de concentrations ou de �ux imposés
aux frontières de système.

La dynamique temporelle des gradients de concentration de signaux est parfois très
subtile (Kutejova et al., 2009). Pour ne pas passer à côté de cette subtilité, je vais utiliser
des modèles à structure cellulaire, avec un traitement explicite de la spatio-temporalité.
J’essayerai de montrer que ce type de modèle est tout particulièrement apte à révéler les
in�uences réciproques entre les gradients de signaux et le développement du tissu.

Mais il me faut d’abord décrire précisément les observables dont nous disposons pour
caractériser le fonctionnement de cambial, et les patrons typiques que révèlent les études
expérimentales.

2.4 Observables

Cette section présente la phénoménologie de la formation du bois, avec les observables
qui me serviront de critères de réfutation lors de la construction des modèles.

2.4.1 Croissance radiale du xylème

Une observable évidente est la courbe de croissance du xylème au cours d’une sai-
son de végétation (�gure 2.13). Cependant, elle n’est pas triviale à obtenir. Les mesures
classiques du diamètre du tronc cumulent les contributions du xylème et de l’écorce. En
prélevant des microcarottes, il est possible de ne retenir que la part de la croissance reve-
nant en propre au xylème.
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Figure 2.13 – Croissance radiale annuelle du xylème. La courbe a été obtenue par ajuste-
ment de mesures réalisées sur des microcarottes de pin (Pinus sylvestris L.). Il s’agit donc bien de
la croissance du xylème lui-même, indépendamment de la croissance de l’écorce. La démarrage
est exponentiel. Assez rapidement, la vitesse de croissance radiale est contenue pour devenir ap-
proximativement linéaire. Puis la croissance est freinée jusqu’à l’arrêt total. Données aimablement
transmises par Alice Michelot et publiées dans Michelot et al. (2012).

On s’aperçoit que malgré le caractère prolifératif de la multiplication cellulaire, et le
caractère possiblement exponentiel d’une expansion cellulaire exprimée par un taux de
déformation stationnaire, dans la réalité cette croissance est freinée, permettant l’appa-
rition d’une courbe en S. Cela veut dire que le caractère exponentiel de la croissance est
d’abord contenu pour arriver à une croissance linéaire en temps (vitesse d’accroissement
radial constante), puis soumis à un freinage entrainant l’arrêt. Si ces fonctions de frei-
nage ont souvent fait l’objet de formalisations phénoménologiques ad hoc, les mécanismes
sous-jacents à ce contrôle n’ont pas été élucidés.

2.4.2 Trachéidogrammes

Un trachéidogramme donne la série des tailles radiales des trachéides le long d’une �le
radiale d’un anneau de croissance annuel (Matthews, 2014). Les cellules sont numérotées
de la plus interne à la plus externe.

La variabilité inter-arbres peut être importante (�gure 2.14). Cependant, en standar-
disant et en moyennant de nombreux trachéidogrammes, un patron global se dégage net-
tement (�gure 2.15). Les premières trachéides créées sont beaucoup plus larges que les
dernières, avec un facteur de di�érence proche de 4. La variation est quasi linéaire, sauf
pour les toutes premières cellules, pour lesquelles la taille augmente très légèrement, et
pour les dernières, dont le diamètre chute rapidement. Mais on peut aussi décrire cette ten-
dance comme une décroissance linéaire sur laquelle se superpose une oscillation spatiale
de la taille radiale des cellules, oscillation dont l’amplitude aurait tendance à s’accroitre
au cours de la saison.
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Figure 2.14 – Trachéidogrammes de pin. (a) Trachéidogramme d’un cerne �n (24 cellules). (b)
Trachéidogramme d’un cerne large (76 cellules). Au-delà de le grande di�érence de nombre de
trachéides, il y a une tendance partagée de diminution progressive du diamètre. Données aima-
blement transmises par Henri Cuny. Coupes P65 GRA2009 et P31 WAL2008.
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Figure 2.15 – Trachéidogramme moyen de pin. Un grand nombre de cernes ont été standar-
disés et agrégés pour obtenir ce trachéidogramme moyen. La tendance globale s’exprime par une
diminution progressive quasi linéaire du diamètre des trachéides. Données aimablement trans-
mises par Henri Cuny.
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2.4.3 Nombre de cellules par zone

L’évolution du nombre de cellules par zone développementale au cours d’une saison
de végétation s’obtient à partir de comptages réalisés sur des microcarotes prélevées à
intervalle de temps régulier sur plusieurs arbres. Les courbes de la �gure 2.16 ont été
ajustées à l’aide de modèles additifs généralisés.
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Figure 2.16 – Nombre de cellules par zone. Les deux évolutions sont à peu près parallèles,
avec un décalage dans le nombre de cellules de base et dans la succession temporelle. La zone
d’élargissement commence à se peupler plus tard, et se dépeuple plus tôt. Données aimablement
transmises par Henri Cuny et publiées dans Cuny et al. (2013).

Dans l’état dormant, il y a un certain nombre de cellules (dépendant de chaque arbre)
dans la zone cambiale, qui se retrouve quasi à l’identique avant le démarrage et après
l’arrêt de la croissance. La zone d’élargissement est évidemment vide en dehors de la sai-
son de végétation. En début de saison, le nombre de cellules augmente rapidement dans
chacune de ces deux zones. Il y a cependant un petit décalage temporel entre les deux
augmentations puisque les cellules doivent passer dans la zone cambiale avant d’arriver
dans la zone d’élargissement. Une fois passé le maximum, le nombre de cellules diminue
progressivement dans chaque zone jusqu’à l’état de base de la dormance. Mais la redi-
minution n’est pas linéaire. Après une première période de baisse, un plateau est atteint
(plus marqué pour les cellules cambiales), puis la diminution reprend.

2.4.4 Vitesse et durée d’élargissement des cellules

En�n, il est possible d’estimer la vitesse moyenne d’élargissement et la durée d’élar-
gissement des cellules d’une �le radiale (�gure 2.17), sur la base des comptages cellulaires
mentionnés plus haut.
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Figure 2.17 – Vitesse et durée d’élargissement des cellules. (a) Vitesse d’élargissement
moyenne de chaque cellule dans la zone d’élargissement. (b) Temps de résidence de chaque cel-
lule dans la zone d’élargissement. Données aimablement transmises par Henri Cuny et publiées
dans Cuny et al. (2014).

Il n’y a pas de tendance globale très nette pour la vitesse d’élargissement, dont la
valeur ne varie pas beaucoup. En revanche, concernant la durée d’élargissement, on peut
distinguer plusieurs phases. La durée d’élargissement est à peu près constante pour le
premier tiers des cellules. Elle diminue ensuite rapidement pour atteindre un plateau. Les
toutes dernières cellules se singularisent à nouveau en ayant une durée d’élargissement
sensiblement plus faible que les précédentes.

2.5 Outils et concepts pour la modélisation mathéma-

tique de la morphogenèse

La modélisation mathématique de la morphogenèse est un champ de recherche �oris-
sant. Une grande variété d’outils et de concepts y sont employés. Certains proviennent
de disciplines di�érentes telles que la physique et l’automatique, tandis que d’autres sont
propres à ce domaine. Je détaille ici ceux dont je me servirai dans la suite.
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2.5.1 Contrôle et commandabilité

Les notions de système commandé et de rétroaction ont été forgées dans le cadre de
la cybernétique, et plus généralement de l’automatique. L’objet de cette discipline est de
concevoir des systèmes qui peuvent être amenés dans l’état voulu le plus rapidement
possible tout en étant le moins sensible possible aux perturbations (Mosser et al., 2010).
De nombreux concepts issus de ce domaine de l’ingénierie sont appliqués à l’étude des
systèmes biologiques (Iglesias et Ingalls, 2010).

On nomme système commandé tout système qui, à partir d’une grandeur d’entrée, en-
gendre une grandeur de sortie (�gure 2.18). Cette dé�nition est très générale et s’applique
à de nombreux systèmes physiques. La grandeur d’entrée est habituellement quali�ée de
commande (control en anglais). Il y a souvent plusieurs grandeurs d’entrées. Seule celle
qui est appliquée pour amener le système dans l’état voulu correspond à la commande.
Les autres peuvent être, par exemple, des perturbations.

Système

Entrée =
Commande Sortie

Figure 2.18 – Système commandé.

La sortie d’un système est dite commandable sur l’intervalle de temps [t0, tf ] si quelque
soit l’état du système en t0 et quelque soit la sortie voulue yf , il existe une commande
dé�nie sur [t0, tf ] telle que la sortie du système en tf soit yf . Cette notion est essentielle
puisqu’elle permet de dire si l’envoi de signaux au système a ou non une chance d’aboutir
au résultat escompté.

Dans le cas d’un tissu en développement, la taille totale du tissu ne peut pas être une
sortie commandable car la croissance est irréversible : on ne peut pas commander un
rétrécissement du tissu. En revanche, la vitesse de croissance du tissu peut être comman-
dable.

Il arrive que la sortie du système in�uence elle-même le système, c’est-à-dire qu’elle
devient une entrée du système. C’est ce qu’on appelle une rétroaction (�gure 2.19). Une
rétroaction positive ampli�e la sortie ; le système s’emballe, comme dans le célèbre e�et
Larsen en acoustique. Une rétroaction négative réduit la sortie ; le système est amorti. Les
mécanismes de régulation conçus par l’Homme ont recours à des rétroactions négatives
pour maintenir la sortie d’un système à une valeur constante. Il semble que les systèmes
biologiques fassent souvent intervenir conjointement des rétroactions positives et néga-
tives (lire par exemple Karsenti, 2008, pour des exemples en biologie cellulaire).

Nous nous demanderons dans quelle mesure le cambium est commandable par des
signaux biochimiques reliés à des facteurs environnementaux extérieurs, et quels sont
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Système

Entrée =
Commande Sortie

Figure 2.19 – Système commandé avec rétroaction. Sur ce schéma-bloc, la grandeur de sortie
est réinjectée comme grandeur d’entrée par le biais d’une boucle de rétroaction.

au contraire les invariants de sorties (sur la structure du cerne �nal) qui sont liés à la
dynamique propre du système.

2.5.2 Cinématique de la croissance

Comme nous l’avons vu, une caractéristique du cambium, qu’il partage avec les autres
méristèmes, est d’être un tissus en croissance. Or, décrire quantitativement la croissance
d’un tissu n’a rien de trivial. Une façon de bien poser le problème est de l’assimiler à
l’écoulement d’un �uide ou plus généralement d’un milieu continu. On peut alors s’ap-
puyer sur le formalisme de la mécanique des milieux continus, dans lequel il existe deux
grandes façons de décrire un écoulement.

La première est la description lagrangienne, qui consiste à décomposer le milieu en
particules matérielles identi�ées par leur position au temps initial t0. La position et la vi-
tesse de chacune d’elles sont suivies au cours du temps. En notant MP la position d’une
particule, les coordonnées (xP , yP , zP ) du point MP par rapport à un référentiel donné
dépendent du temps. Ce sont les variables à suivre dans le mouvement de la particule.
L’écoulement est complètement décrit par l’ensemble des trajectoires des particules ma-
térielles qui le composent.

La description lagrangienne est naturellement adaptée aux systèmes discrets, pour les-
quels les particules matérielles ont une dé�nition évidente. C’est pourquoi elle est utilisée
en théorie cinétique des gaz, par exemple. Elle reste néanmoins applicable dans l’hypo-
thèse du continu à condition de choisir des particules de taille mésoscopique (grande par
rapport aux molécules mais petites par rapport au système). Cependant, la description
lagrangienne est dans ce cas méthodologiquement lourde et, surtout, elle n’est pas très
utile pour répondre aux questions qu’on se pose habituellement. Par exemple, face à une
portion d’un ruisseau, on ne s’intéressera pas vraiment à la trajectoire de chaque goutte
d’eau. On voudra plutôt savoir où le courant est plus ou moins fort. On se demandera aussi
si l’écoulement est stationnaire, c’est-à-dire si la vitesse et la direction du courant en tout
point restent les mêmes au cours du temps (bien que les gouttes d’eau aient changé de
position).
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La description eulérienne permet de répondre plus simplement à ce genre de ques-
tions. Le �uide y est considéré à chaque instant dans son ensemble. Le mouvement est
rendu par une succession d’instantanés. Concrètement, on associe à chaque point M de
l’espace un vecteur ~v(M, t) qui donne la vitesse de l’écoulement en ce point à l’instant
courant t. Cette fois, le point M est �xe par rapport au référentiel. Il n’est pas associé à
une particule matérielle, ses coordonnées son indépendantes du temps. Une façon de voir
les choses est de dire que ~v(M, t) est la vitesse de la particule matérielle qui se trouve
en M à l’instant t. C’est à chaque instant une autre particule, sauf si la particule est im-
mobile en M , c’est-à-dire ~v(M, t) = ~0. L’ensemble des vecteurs plantés en chaque point
de l’espace forme le champ des vitesses de l’écoulement. L’écoulement est stationnaire si
et seulement si son champ des vitesses est indépendant du temps. Dans ce cas, un seul
instantané su�t à décrire totalement l’écoulement.

Chacune des méthodes lagrangienne et eulérienne o�re une description mathéma-
tiquement complète d’un écoulement. Il est toujours possible, au moins en théorie, de
déduire les trajectoires lagrangiennes à partir du champ eulérien, et vice versa. Suivant la
situation et les questions posées, l’une ou l’autre des deux méthodes se révèle en général
plus adéquate. Le cas d’un tissu en croissance est un peu particulier. Les deux descriptions
y ont chacune leur intérêt pour représenter et comprendre ce qui se passe dans le tissu.

Il est utile de connaitre la répartition de la croissance, a�n de dé�nir des zones déve-
loppementales. On doit disposer pour cela de courbes de taux d’expansion. Ces courbes
s’obtiennent par di�érenciation spatiale du champ eulérien des vitesses (Silk et Erickson,
1979). La description eulérienne permet aussi de déterminer facilement si le croissance
est stationnaire ou, dans le cas contraire, de suivre l’évolution de la zonation.

En général, on s’intéresse également à la structure cellulaire discrète du tissu. On veut
connaitre les parcours individuels des cellules et quanti�er les divisions cellulaires. La
description lagrangienne s’applique alors directement en prenant comme particules ma-
térielles les cellules. Chacune est suivie le long de sa trajectoire de croissance (Silk, 2006).

Mais les cellules ne sont pas les seules particules matérielles à être emportées dans le
�ot de la croissance. Les signaux se déplacent aussi dans un substrat mouvant. Pour com-
prendre la régulation spatio-temporelle du développement, il est nécessaire de quanti�er
correctement le transport des molécules signalisatrices au sein du tissu. Les trajectoires
lagrangiennes prennent en compte l’entrainement par le �ot de cellules tandis que les
champs eulériens intègrent la dilution due à l’expansion cellulaire. En combinant élégam-
ment les deux descriptions, Merret et al. (2010) ont par exemple pu suivre la régulation
de l’expression de deux gènes au cours du développement racinaire.

Je vais maintenant décrire un peu plus précisément l’outillage mathématique associé
aux études cinématiques. Pour plus de simplicité, je me place dans un système unidimen-
sionnel, de coordonnée spatiale x. Le champ des vitesses est noté v(x, t). Supposons une
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quantité f(x, t) qui est fonction du temps et de la position dans le tissu. Ce peut être la
concentration en une molécule, la densité de cellules ou un taux d’expansion. Il s’agit
dans tous les cas d’un champ, donc d’une description eulérienne. Imaginons qu’on veuille
connaitre la variation de la quantité f(x, t) attachée à la particule matérielle placée en x
à l’instant t. Il faut pour cela prendre en compte la variation temporelle du champ f , mais
aussi le fait que le particule se soit déplacée par advection durant l’intervalle de temps
considéré. La dérivée matérielle combine ces deux contributions :

Df(x, t)

Dt︸ ︷︷ ︸
dérivée matérielle

=
∂f(x, t)

∂t︸ ︷︷ ︸
variation temporelle du champ

+ v(x, t)
∂f(x, t)

∂x︸ ︷︷ ︸
advection

. (2.3)

La dérivée matérielle est donc une dérivée qui suit la croissance. Son expression ne fait
intervenir que des champs eulériens.

Une autre relation intéressante se déduit du principe de conservation de la masse.
Soit ρ(x, t) la concentration en une substance présente dans le tissu. On note j(x, t) le
�ux local de cette substance (en unité de masse par unité de surface et unité de temps). Il
possède deux composantes : le �ux engendré par la croissance du tissu, jg = vρ (indicé
g comme growth), et le �ux lié au transport di�usif et éventuellement polaire, jng (indicé
ng comme non growth), dont l’expression exacte dépend des types de transport impliqués.
En faisant un bilan local de �ux, de synthèse et d’absorption de substance, le principe de
conservation peut s’exprimer par l’équation de continuité :

∂ρ

∂t
+
∂j

∂x
= σ, (2.4)

où σ = densité de sources− densité de puits = taux net d’addition de masse de substance
par unité de temps et de volume. σ représente donc la synthèse et/ou l’absorption locales
de substance.

En injectant la décomposition j = vρ+ jng, l’équation de continuité se développe en

∂ρ

∂t︸︷︷︸
variation temporelle locale

+ v
∂ρ

∂x︸︷︷︸
advection

+ ρ
∂v

∂x︸︷︷︸
dilution

+
∂jng
∂x︸︷︷︸

autre transport

= σ︸︷︷︸
synthèse / absorption

. (2.5)

Pour résoudre l’équation 2.5, il est nécessaire de connaitre le champ des vitesses v(x, t)

qui décrit la croissance. Comme évoqué un peu plus haut, il existe une relation entre le
champ des vitesses et les taux d’expansion dé�nis à la section 2.2.6 :

ε̇(x, t) =
∂v(x, t)

∂x
. (2.6)

Si on connait la courbe des taux d’expansion, ou le taux d’expansion de chaque cellule, on
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peut en déduire le champ des vitesses par intégration spatiale :

v(x, t) =

∫ x

0

ε̇(ξ, t)dξ. (2.7)

Pour conclure, la cinématique et le formalisme des milieux continus sont très utiles
pour décrire l’évolution spatio-temporelle de toutes sortes de quantités dans un tissu en
croissance. Ils o�rent un cadre rigoureux pour prendre en compte tous les e�ets de la
croissance, même les moins intuitifs.

2.5.3 Les systèmes à réaction-di�usion de Turing

Alan Turing a consacré la plus grande partie de sa carrière scienti�que aux mathé-
matiques discrètes et a été l’un des pionniers de l’informatique. Cependant, ses derniers
travaux empruntent une tout autre voie. Après s’être interrogé sur la possibilité d’un
cerveau arti�ciel, il cherche à comprendre comment un substrat biologique, continu par
nature, peut s’auto-organiser en structures complexes et ordonnées.

Plusieurs éléments expliquent l’intérêt de Turing pour ces questions de biologie. Il
a lu très tôt On Growth and Form, le célèbre ouvrage de D’Arcy Thompson (Thompson,
1917) qui tentait de mettre en avant les contraintes mécaniques et géométriques s’exerçant
sur l’évolution des espèces et l’embryogenèse. Son collègue botaniste, Claude Wardlaw,
s’intéresse à l’époque à la phyllotaxie 9 et cherche à l’expliquer par une approche physico-
chimique. C’est lui qui initie Turing à ces problématiques et lui fait découvrir les travaux
du zoologiste Charles Manning Child sur la théorie des gradients. Cette théorie a pour
origine des recherches sur le développement des oursins datant du début du xxe siècle,
mais la découverte des auxines dans les années 1930 lui a donné une nouvelle assise en
biologie végétale.

Turing (1952) adopte une approche purement chimique. Son postulat de base est qu’il
existe des substances chimiques qui agissent sur les tissus et guident leur structuration. Il
donne à ces substances le nom générique de morphogènes. Le problème est alors de dé-
terminer quels types de réactions chimiques entre morphogènes peuvent faire apparaitre
des distributions spatiales non homogènes. D’Arcy Thompson, et bien d’autres avec lui,
pensaient que la di�usion homogénéisait forcément le système, le conduisant vers une
situation �nale fortement symétrique, donc très peu structurée. La grande intuition de
Turing est que la di�usion, sous certaines conditions, peut au contraire être un facteur
d’instabilité et produire des motifs spatiaux complexes.

9. La phyllotaxie désigne l’ordre dans lequel sont implantées les feuilles autour d’une tige. La régularité
de ces implantations a donné lieu à des recherches nombreuses et fécondes. Sur cette question et sur les tra-
vaux de Turing, longtemps inédits, s’y rapportant, on pourra lirehttp://user29459.vs.easily.
co.uk/wp-content/uploads/2011/05/swinton.pdf.
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Il simpli�e le problème en supposant que l’établissement des motifs précède la crois-
sance. Avec deux morphogènes dont les concentrations sont notées u et v, un système à
réaction-di�usion s’écrit sous la forme générale

∂u

∂t
= Du∆u+ F (u, v), (2.8)

∂v

∂t
= Dv∆v +G(u, v). (2.9)

Du et Dv sont les coe�cients de di�usion respectifs de u et v, et F et G représentent
les réactions chimiques. Les inhomogénéités peuvent apparaitre si l’un des morphogènes
(l’activateur) stimule la production des deux morphogènes tandis que l’autre (l’inhibiteur)
stimule leur dégradation. De plus, l’inhibiteur doit di�user plus rapidement que l’activa-
teur. Alors, à partir d’une distribution initiale quasi uniforme, les deux morphogènes se
partagent progressivement l’espace et forment des motifs en ilots, en bandes ou en spirale
(voir la �gure 2.20).

(a) état initial (b) état �nal

Figure 2.20 – Exemple de motifs de Turing. Dans l’état initial (a), les deux morpho-
gènes sont répartis uniformément dans la portion du plan (seule la concentration de l’activa-
teur est représentée : son maximum est en rouge vif et son absence en noir). Dans l’état �-
nal (b), l’inhibiteur forme des bandes et des ilots de présence exclusive. Simulation réalisée
avec l’Experimentarium Digitale du CNRS : http://experiences.math.cnrs.fr/
Structures-de-Turing.html.

Dans un premier temps, Turing considère des équations très simpli�ées qu’il peut
résoudre analytiquement pour donner une preuve de principe de sa théorie. Dans un
deuxième temps, sa maitrise de l’ordinateur, alors tout récent, lui permet de résoudre nu-
mériquement un jeu d’équations plus réalistes et plus complexes dont il tire des résultats
d’une plus grande portée biologique.

Selon Turing, et de nombreux biologistes théoriciens après lui, ce mécanisme d’émer-
gence de régularités pourrait rendre compte de processus de développement tels que la
pigmentation du pelage d’animaux ou l’espacement régulier des tentacules de l’hydre.
Cependant, il n’a encore jamais été possible de prouver sans ambigüité qu’un système à
réaction-di�usion était impliqué dans un tissu vivant.
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2.5.4 L’information positionnelle de Wolpert et le modèle du dra-

peau français

Dans les années 1950-60, l’attention se porte principalement sur les bases molécu-
laires du contrôle de la di�érenciation cellulaire. La formation de structures spatiales à
l’échelle des tissus est en revanche délaissée. On considère alors souvent en embryologie
que chaque étape du développement est un phénomène particulier, dépendant de la na-
ture des protéines synthétisées, et sans portée générale. Lewis Wolpert pense au contraire
qu’à l’universalité du code génétique et des processus génétiques doivent répondre des
principes universels pour la traduction du génotype en phénotype (Wolpert, 1969).

D’après lui, chaque cellule doit pouvoir déterminer sa position au sein du tissu par
rapport à un ou plusieurs points de référence. Il introduit pour cela la notion très générale
d’information positionnelle. Formellement, il s’agit d’une valeur numérique variable dans
l’espace, c’est-à-dire un champ. La cellule interprète cette information selon certaines
règles pour déterminer le comportement à adopter. S’appuyant sur des travaux antérieurs
(dont ceux de Charles Manning Child), Wolpert propose que cette information puisse
prendre la forme d’une variation monotone de la concentration d’une substance, c’est-à-
dire un gradient. Bien qu’il ne parle pas dans son article de morphogène, c’est ce terme qui
sera employé dans la littérature ultérieure pour désigner une molécule dont la distribution
spatiale apporte une information positionnelle.

À la di�érence de Turing, Wolpert ne suppose pas qu’il y a une synthèse locale di�use
de morphogènes. Il pense plutôt que doivent préexister des sources et des puits localisés,
qui servent de points de référence au tissu en développement. C’est entre les sources et
les puits que les gradients se forment. De plus, Wolpert ne se limite pas au transport par
di�usion, comme le faisait Turing, mais envisage aussi le transport actif polaire. Dans ce
cas, il faut qu’une polarité soit préalablement dé�nie.

Le problème du drapeau français est un cas particulier du problème de la structuration
spatiale par une information positionnelle. Il correspond à un système unidimensionnel
constitué d’une �le de N cellules. Chaque cellule a trois état possibles, associés aux colo-
rations bleu, blanche et rouge. La situation �nale à atteindre pour la �le est un segment
de cellules bleues, suivi d’un segment de cellules blanches, suivi en�n d’un segment de
cellules rouges. Le problème est de trouver la forme de l’information positionnelle et les
règles d’interprétation qui conduisent à cette situation �nale.

Le modèle du drapeau français proprement dit est une solution à ce problème. Dans ce
modèle, l’information positionnelle décroit régulièrement entre la première et la dernière
cellule de la �le. Cela peut prendre la forme d’une diminution de la concentration en
un morphogène. Les cellules répondent à la concentration locale en morphogène par le
biais de seuils. Celles qui perçoivent les plus fortes concentrations vont vers l’état bleu,
celles qui perçoivent des concentrations intermédiaires vont vers l’état blanc et celles qui
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perçoivent les plus faibles concentrations aboutissent à l’état « par défaut », l’état rouge
(voir la �gure 2.21).
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Figure 2.21 – Modèle du drapeau français de Wolpert.

Les états cellulaires peuvent correspondre à des types de di�érenciation. Mais Wolpert
envisage aussi que l’information positionnelle puisse contrôler la croissance d’un tissu.
Dans ce cas, les trois états correspondent respectivement à la division, l’élargissement
cellulaire sans division, et l’absence d’élargissement.

Le concept d’information positionnelle a suscité de nombreux travaux expérimentaux.
Plusieurs morphogènes (au sens de Wolpert) ont été identi�és, en particulier chez la dro-
sophile (Wolpert, 1996). Les recherchent actuelles portent sur des questions plus précises
comme la mise en place des gradients, les modes de réponse des cellules aux morphogènes
et la robustesse de l’information positionnelle (Wolpert, 2011).

Malgré le côté évocateur de la zonation séquentielle en zone de division, zone d’élar-
gissement strict et zone de maturation, à ma connaissance l’approche de Wolpert n’a pas
été appliquée formellement au cambium, et au rôle possible de morphogènes tels que TDIF
ou les phytohormones. Notons toutefois que, comme nous venons de le voir lors de notre
étude de la cinématique, son application à des tissus en croissance n’est pas triviale.

2.6 Quelques modèles de formation du bois

Plusieurs modèles d’activité cambiale et de formation du bois existent déjà. Je décris ici
les quatre dont je me suis le plus inspiré et par rapport auxquels j’ai eu à me positionner.
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2.6.1 Le modèle de Deleuze et Houllier

Deleuze et Houllier (1998) ont proposé un modèle mécaniste simple de production de
xylème chez les conifères. Il s’agit en réalité de deux modèles emboités : un modèle de
production de xylème, dont les entrées sont des variables de peuplement, et un modèle de
peuplement, qui fournit les entrées du premier modèle. L’intérêt théorique se porte avant
tout sur le premier modèle. L’avantage de l’emboitement est de relier les sorties sur la
qualité du bois formé à des variables environnementales (voir le schéma de la �gure 2.22).

Données climatiques

Modèle peuplement

température humidité
du sol

produits de la
photosynthèse

division
cellulaire

élargissement
des cellules

épaississement
des parois

d
e
n
si

té

rayon

modèle
xylogenèse

Figure 2.22 – Schéma dumodèle de Deleuze et Houllier. Des données climatiques mensuelles
sont injectées dans un modèle de peuplement qui calcule l’état des stocks d’eau et de photosyn-
thétats. La température et les stocks servent d’entrées au modèle de xylogenèse proprement dit.
Chaque processus cellulaire est régulé par une seule variable. Les sorties du modèle permettent
d’obtenir un pro�l densitométrique.

Le modèle de peuplememt repose sur des bilans hydriques et carbonés classiques.
L’originalité réside dans le modèle de xylogenèse. Au cours de chaque pas de temps ∆t

(typiquement d’une semaine), un certain nombre de cellules sont créées, s’élargissent jus-
qu’à leur taille �nale et édi�ent la totalité de leur paroi secondaire. Chacun des trois pro-
cessus cellulaires de division, d’élargissement et d’épaississement est directement placé
sous le contrôle de la variable supposée limitante pour ce processus. La température dé-
termine le nombre ∆n de cellules créées durant l’intervalle ∆t. La disponibilité en eau
à ce même pas de temps détermine le volume �nal de ces ∆n cellules (le même volume
pour toutes). En�n, la disponibilité en carbohydrates détermine la masse de leur paroi.

À partir du volume et de la masse des cellules produites successivement au cours
d’une saison de végétation, on peut obtenir le pro�le de densité à travers le cerne formé
(pro�l microdensitométrique). Le modèle est simulé sur plusieurs années, et les stocks
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permettent d’avoir un e�et mémoire entre années. La validation se fait en comparant les
pro�ls microdensitométriques simulés sur des longues durées (vingtaine d’années) aux
pro�ls mesurés.

Le modèle reproduit la structure intra-annuelle bois initial / bois �nal. Il rend aussi
compte de variabilités interannuelles liées aux conditions climatiques.

2.6.2 Le modèle de Vaganov–Shashkin (modèle VS)

En se basant sur les travaux de Fritts et al. (2000, 1999), Vaganov et Shashkin ont
construit un modèle mécaniste de formation du bois de conifère pour aider à valider
les reconstructions statistiques du climat à partir des caractéristiques des anneaux des
croissance (Vaganov et al., 2006). Comme le modèle de Deleuze et Houllier, il repose sur
une in�uence directe de l’environnement sur les processus cellulaires, bien que l’activité
cambiale y soit un peu plus précisément décrite. Il est lui aussi constitué de deux sous-
modèles : un « bloc environnemental » et un « bloc cambial ».

Le bloc environnemental calcule un taux de croissance global G(t) selon un pas de
temps journalier. Ce taux de croissance dépend de l’ensoleillement et est limité par l’hu-
midité du sol et la température. G(t) sert d’entrée au bloc cambial. Le taux d’expansion
d’une cellule dépend de G(t) et de sa position dans la �le radiale : plus une cellule est
éloignée du phloème, plus elle s’élargit vite (tant qu’elle est en état de s’élargir). Lors-
qu’elle atteint un certain diamètre critique, une cellule se divise si son taux d’expansion
est supérieur à un certain seuil. Ce seuil est fonction de la position de la cellule. Les for-
mules donnant le taux d’expansion et le taux seuil pour la division n’ont pas de réelles
justi�cations théoriques.

Les auteurs font l’hypothèse que le diamètre radial �nal d’une trachéide est déterminé
par le niveau d’activité cambiale au moment où elle a été produite. Le diamètre �nal d’une
cellule est donc �xé comme étant proportionnel au taux de production de cellule par le
cambium. La cellule cesse de s’élargir quand elle atteint ce diamètre. L’épaisseur de la
paroi d’une trachéide mature est déterminée par une relation empirique avec le diamètre
radial.

Le modèle VS possède moins de paramètres que celui initialement proposé par Fritts
et al. (2000, 1999), bien que leur nombre reste grand. Il se distingue aussi par sa robustesse
par rapport au choix des paramètres. Il a été employé pour produire des chronologies de
largeurs de cernes sur des réseaux de sites, sous sa forme complète (Evans et al., 2006) ou
simpli�ée (Tolwinski-Ward et al., 2011).

2.6.3 Le modèle de Hölttä

Hölttä et al. (2010) vont un peu plus loin dans la prise en compte des mécanismes
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internes au cambium. Ils utilisent un modèle de transport (Hölttä et al., 2006) pour calculer
les �ux verticaux d’eau et de sucre dans le tronc en prenant comme entrées la transpiration
et le taux de photosynthèse. Les �ux entre le phloème et le xylème, à travers les cellules de
bois en formation, sont également décrits sur la base d’équations de di�usion. L’expansion
cellulaire est modélisée de façon mécaniste à partir du potentiel hydrique et de l’équation
de Lockhart. L’épaississement des parois est déterminé par la concentration locale en
sucre. De façon générale, les auteurs tentent de prendre comme paramètres des grandeurs
physiques mesurables.

Néanmoins, pour empêcher les trachéides d’atteindre des tailles aberrantes, ils ont
recours à la formule un peu ad hoc de Fritts et al. (1999) et Vaganov et al. (2006) sur le
diamètre limite des cellules. Ils reprennent aussi leur formule sur le taux d’expansion
seuil pour la division.

Finalement, la seule sortie du modèle vraiment confrontée aux données est la variation
du diamètre du tronc. Les simulations sont réalisées à un pas de temps inférieur à la minute
et sur une durée totale ne dépassant pas deux semaines. L’objectif principal de ce modèle
parait être de relier la photosynthèse et la transpiration aux mesures du diamètre du tronc.
La formation du bois est un aspect presque secondaire, qui permet surtout d’ajouter une
composante de croissance irréversible aux cycles circadiens réversibles de gon�ement et
de dégon�ement.

2.6.4 Le modèle de Forest et Demongeot

Forest et Demongeot (2006) ont proposé un modèle très mathématique d’activité cam-
biale chez les conifères. Sa particularité par rapport aux modèles précédemment décrits
est de choisir une hormone, l’auxine, comme commande de la croissance plutôt que des
stocks ou des �ux d’eau et de sucres, ou l’ensoleillement.

Le modèle considère le cambium de toute une section transverse de tronc. Les taux
d’expansion cellulaires sont commandés par l’auxine. Pour cela, le �ux d’auxine est calculé
dans tout le phloème du tronc, en fonction de l’inclinaison et de la géométrie du tronc.

Seule la première couche de cellules cambiales est considérée. Les cellules sont re-
présentées par des quadrilatères. Le taux d’expansion d’une cellule dépend de se lon-
gueur d’échange avec le phloème et de la concentration en auxine au niveau de la largeur
d’échange entre le phloème et la cellule. Au cours de leur croissance, les cellules sont en
compétition pour l’espace et pour l’accès à l’auxine. Il y a des éliminations de cellules. Les
divisions périclines et anticlines sont modélisées.

Dès qu’une cellule quitte la première couche de cellules cambiales, elle n’est plus sui-
vie. Ce n’est donc pas un modèle de formation du bois mais un modèle de production
de cellules. Son principal objectif est d’expliquer la distribution de la croissance entre les
di�érentes faces du tronc en fonction de sa forme et de son inclinaison (en supposant que
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l’auxine s’écoule par gravité, ce qui est très discutable). Le point le plus intéressant selon
moi est la description très précises de l’occupation de l’espace entre les cellules de �les
radiales parallèles, avec l’idée de compétition.

2.7 Conclusion

Pour progresser dans notre compréhension de la formation du bois et de son contrôle
par l’environnement, il est nécessaire de disposer au préalable d’une bonne connaissance
du fonctionnement interne du cambium. Cela signi�e connaitre quelles contraintes pèsent
sur l’activité cambiale, quels sont ses temps caractéristiques de réponse aux stimulations,
quels sont ses mécanismes de régulation propres (s’il y en a).

L’approche par les signaux biochimiques présente justement l’intérêt de faire abstrac-
tion des limitations liées à la source pour se focaliser sur le fonctionnement du puits. De
nombreux indices expérimentaux étayent l’idée que ces signaux régulent la formation
du bois et médiatisent les facteurs externes. Les mécanismes précis mis en jeu restent
cependant mal connus.

Des outils théoriques permettent de formaliser ces questions (le contrôle et la com-
mandabilité), de décrire adéquatement la spatio-temporalité (la cinématique) et de com-
prendre la structuration du tissu par des signaux biochimiques (les diverses théories de
champs morphogénétiques). À ce jour, aucun modèle d’activité cambiale et de formation
du bois n’a abordé ce questionnement de front, ni n’a eu recours à ces outils, sauf très
partiellement.

Les modèles de Deleuze et Houllier, Vaganov–Shashkin et Hölltä décrivent surtout les
relations entre les variables environnementales et les moteurs de la croissance que sont
les stocks ou les �ux d’eau et de carbone. La dynamique interne du cambium est modélisée
de façon beaucoup plus fruste, ou en partie masquée par des limitations ad hoc. Le modèle
de Loïc Forest a l’originalité de suivre précisément comment les cellules répondent à une
commande (l’auxine). Mais comme seule une très petite partie du tissu est modélisée, il
ne permet pas de pousser très loin l’analyse du fonctionnement du cambium.

Dans les chapitres qui suivent, je vais utiliser l’approche et les outils présentés ici pour
apporter quelques réponses aux questions posées sur la régulation de l’activité cambiale
et de la di�érenciation des cellules qui en dérivent. Je laisserai de côté la formation de
la paroi secondaire pour me concentrer sur les processus de division et d’élargissement
cellulaires.
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Chapitre 3

CoXyS, une famille de modèles pour

l’étude de la xylogenèse chez les

conifères

Pour enseigner l’anatomie, on se sert de schémas conventionnels, — plutôt que de

photographies, — qui di�èrent de tous points de vue de l’objet à étudier, sauf que

certaines relations, — celles, précisément, que forment la chose à connaître — sont

conservées. J’ai fait de même ici.

René Daumal, Le Mont Analogue
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CHAPITRE 3. LES MODÈLES COXYS

A�n de répondre aux questions soulevées dans l’introduction. j’ai été amené à construire
plusieurs modèles. Leur multiplicité re�ète la diversité des hypothèses et des con�gura-
tions qu’il me faut aborder pour aboutir à des résultats convaincants. Ils sont réunis et
organisés au sein d’une famille dénommée CoXyS (Conifer Xylogenesis Simulator). Ce cha-
pitre présente une description détaillée de CoXyS et de ses sorties. J’y annonce aussi la
stratégie d’exploration suivie pour en extraire des éléments de réponse.

3.1 Structure des modèles

3.1.1 Une famille de modèles

Pour les raisons développées dans le chapitre précédent, j’adopte une description cel-
lulaire du tissu plutôt qu’une description purement continue. Géométriquement, je me
restreins à une seule �le radiale de cellules. Temporellement. je me limite à une seule sai-
son de croissance. La restriction géométrique est une simpli�cation justi�ée par la symé-
trie du problème. La limitation temporelle provient quant à elle des questions scienti�ques
posées, qui concernent la dynamique intra-annuelle de la formation du bois.

Les cellules de la �le modélisée sont celles qui, au cours de la saison considérée, vont
se di�érencier en trachéides, éventuellement après plusieurs cycles de division, ou qui
resteront des cellules cambiales en dormance en �n de saison. Cette dé�nition exclue les
trachéides formées lors des saisons précédentes, les cellules de phloème et les initiales
de phloème. Sont également exclues du modèle les cellules qui se di�érencient en paren-
chymes de rayons.

Dans le cadre des hypothèses formulées, les processus cellulaires accompagnant la for-
mation de la paroi secondaire et la maturation ne sont pas modélisés. Seules sont décrites
la division, l’élargissement et l’arrêt de la croissance.

L’hypothèse de travail centrale sur laquelle repose l’ensemble des modèles est que
le développement des tissus formant du bois est déterminé par un ou plusieurs signaux
biochimiques. Ils agissent sur les cellules en spéci�ant leur stade de développement ou
leur taux d’expansion, ou les deux simultanément.

Ces éléments, ainsi que quelques autres, sont communs à tous les modèles CoXyS.
Autour de ce « cœur » viennent se gre�er des éléments modulables tels que

— le nombre de signaux ;

— la répartition des rôles entre signaux ;

— le mécanisme de transport de chaque signal ;

— les types de conditions aux limites imposées, ainsi que les valeurs associées et la
variation temporelle éventuelle de ces valeurs ;

— la variation temporelle éventuelle de certains paramètres du modèle.
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CoXyS
cœur

- modèle de type
  « drapeau français »

- description géométrique

- relation dose-expansion

DIF

signal
diffusif

PAT

signal avec
transport polaire

concentration nulle
à l'interface

avec le xylème

flux nul
à l'interface

avec le xylème

Figure 3.1 – Diagramme général de CoXyS. CoXyS cœur contient la structure commune à tous
les modèles CoXyS. Un modèle particulier se construit par « clipsages » successifs de modules.
On aura recours au module DIF pour modéliser le transport d’un signal di�usif, et au module
PAT (Polar Auxin Transport) pour un signal transporté polairement, comme l’auxine. Pour chaque
signal, il y a deux possibilités pour la condition aux limites imposée à l’interface avec le xylème de
l’année passée : une concentration nulle (si le xylème draine le signal) ou un �ux nul (si le xylème
est impénétrable au signal).

Il ne s’agit donc pas de modèles épars sans lien entre eux, mais bien plutôt d’une
famille de modèles au sein de laquelle s’opèrent des modulations. Cela permet d’établir
entre ces modèles une relation d’ordre pour la complexité, c’est-à-dire que l’on peut les
hiérarchiser du plus simple au plus complexe sur la base des éléments modulables ajoutés
au cœur. Par exemple, un modèle à un seul signal est plus simple qu’un modèle à deux
signaux. Ou un signal dont le transport repose sur la seule di�usion est plus simple du
point de vue de la modélisation que si du transport actif venait s’y ajouter.

L’intérêt de cette approche est de maitriser l’« explosion de la complexité » qui guette
toute tentative de modélisation d’un système complexe. Il va ainsi être possible d’explo-
rer di�érentes hypothèses tout en restant parcimonieux, ou en tout cas en justi�ant de
façon satisfaisante chaque nouvelle complexi�cation. En empruntant cette voie, j’espère
éviter de passer à côté de résultats intéressants lors d’un saut en complexité précipité ou
inconsidéré.

Les sous-sections qui suivent proposent une description plus détaillée du cœur com-
mun et des éléments modulables.

3.1.2 Le cœur commun

Description topologique et géométrique

Les cellules de la �le sont indicées de 1 àN(t), de la cellule la plus proche du phloème
à la cellule la plus proche du xylème de l’année passée. Le nombre total de cellules, N(t),
varie avec le temps t. L’indice de chaque cellule est susceptible de changer à chaque divi-
sion cellulaire survenant dans la �le. Géométriquement, les modèles sont unidimension-
nels et toute cellule d’indice i est représentée par un segment de longueur Li(t) fonction
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du temps. Cette longueur représente le diamètre radial de la cellule. La longueur totale de
la �le est notée L(t).

Dans l’état initial, la �le est constituée d’un nombre N0 de cellules initiales. Elles ont
toutes la même taille initiale Linit.

Les signaux et leurs actions sur les cellules

Un ou plusieurs signaux sont présents le long de la �le. Selon le mécanisme de trans-
port, le pro�l de concentration d’un signal peut être représenté soit par une fonction dis-
crète, prenant une unique valeur par cellule, soit par une fonction continue. Dans tous les
cas, l’action qu’exerce un signal sur une cellule dépend de sa concentration moyenne dans
la cellule. On notera Ci(t) la concentration moyenne d’un signal dans la cellule d’indice i
à l’instant t.

L’action d’un signal sur une cellule peut être de deux sortes :

— spéci�cation de l’identité de la cellule ;

— contrôle du taux d’élargissement de la cellule.

L’identité d’une cellule correspond aux transformations que cette cellule peut subir.
Elle est spéci�ée par un unique signal, le signal d’identité. La spéci�cation est basée sur
un modèle de type drapeau français. On dé�nit pour cela deux seuils sur la concentration
moyenne du signal d’identité dans une cellule : le seuil de division Td et le seuil d’élargis-
sement Te. Pour toute cellule d’indice i, les règles de spéci�cation sont alors les suivantes
(voir aussi la �gure 3.2) :

— Si Ci ≥ Td, la cellule s’élargit et est capable de se diviser.

— Si Ci < Td et Ci ≥ Te, la cellule s’élargit mais n’est pas capable de se diviser.

— Si Ci < Te, la cellule ne s’élargit plus.

Pour les cellules dont l’identité leur permet de s’élargir, le taux d’expansion est fonc-
tion de l’ensemble des signaux dits de contrôle. Pour rester cohérent avec la démarche gé-
nérale, cette fonction doit être la plus simple possible, au moins dans un premier temps.
Dans le cas où il n’y a qu’un seul signal de contrôle, il s’agit d’une simple proportionnalité :

1

Li(t)

dLi(t)
dt = kgCi(t), (3.1)

où kg est une constante de proportionnalité.
La division est régie par un critère simple : lorsqu’une cellule dont l’identité lui permet

de se diviser atteint une taille double de la taille initialeLinit, elle se divise symétriquement
en deux cellules �lles. Les cellules de la �le sont alors réindicées pour garder l’ordre des
indices.
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Figure 3.2 – Représentation schématique d’une �le contrôlée par un signal. Les cellules
sont numérotées de droite à gauche, en partant de la cellule la plus proche de la source du signal,
là où la croissance est la plus forte. À droite de la première cellule sont les initiales cambiales qui
formeront du phloème. Elles sont exclues du système modélisé. À gauche de la dernière cellule est
le xylème formé l’année précédente, qui n’est pas non plus modélisé. Les points bleus représentent
la concentration moyenne en signal dans chaque cellule. L’identité d’une cellule (élargissement +
capacité de se diviser ; élargissement simple ; pas d’élargissement) dépend de sa concentration en
signal par rapport aux seuils de division (Td) et d’élargissement (Te). Le signal joue aussi un rôle
de contrôle de l’activité de croissance volumique en �xant le taux d’expansion des cellules qui
s’élargissent.

Usage du formalisme de la mécanique des milieux continus

Jusqu’ici, j’ai traité le tissu comme une assemblée d’éléments discrets (les cellules)
et non comme un milieu continu. Néanmoins, des emprunts au formalisme de la méca-
nique des milieux continus vont m’être utiles pour analyser adéquatement les e�ets de la
croissance sur le transport des signaux.

Les quantités
{

1
Li(t)

dLi(t)
dt
}
i=1,...,N(t)

, déterminées par l’équation 3.1, s’interprètent en
taux de déformation radiale. Dans la suite, on utilisera la notation

ε̇i(t) ≡
1

Li(t)

dLi(t)
dt pour tout i = 1, . . . , N(t). (3.2)

Pour passer des indices discrets à une description spatiale continue, j’introduis la va-
riable d’espace x. À l’instant t, la cellule 1 occupe le segment [0, L1(t)], la cellule 2 occupe
le segment [L1(t), L1(t) + L2(t)], etc. La variable x varie donc entre 0 et

∑N(t)
i=1 Li(t) =

L(t). Les grandeurs qui sont fonctions de x sont dé�nies sur un domaine spatial variable
dans le temps, [0, L(t)].

À partir des fonctions du temps {ε̇i(t)}i=1,...,N(t), il est possible de dé�nir une unique
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fonction du temps et de l’espace, ε̇(x, t). Spatialement, il s’agit d’une fonction en escalier
telle que ε̇(x, t) = ε̇i(t) lorsque x est un point de la cellule i. Cela peut s’écrire formelle-
ment par l’expression

ε̇(x, t) =

N(t)∑
i=1

ε̇i(t)1x∈ci(t), (3.3)

où 1x∈ci(t) est la fonction indicatrice du segment occupé par la cellule i au temps t, c’est-
à-dire que 1x∈ci(t) vaut 1 dans la cellule i et 0 partout ailleurs.

J’introduis également le champ de vitesse associé à la croissance de la �le, tel que
dé�ni par Skalak et al. (1982) :

v(x, t) =
∂x

∂t
. (3.4)

v(x, t) représente la vitesse d’éloignement, par rapport à l’origine du repère, d’un
point matériel placé en x à l’instant t.

Comme on l’a déjà vu à la section 2.5.2, le taux de déformation est relié à ce champ de
vitesse à travers l’équation

ε̇(x, t) =
∂v(x, t)

∂x
. (3.5)

En�n, j’aurai besoin d’une forme spatialement continue des pro�ls de concentration,
que je noteraiC(x, t). Les {Ci(t)}i=1,...,N(t) se déduisent de la fonctionC(x, t) par passage
à la moyenne dans chaque cellule :

Ci(t) =
1

Li(t)

∫
x∈cellule i

C(x, t)dx. (3.6)

Adimensionnement

On pourra éventuellement comparer l’allure des pro�ls de concentration des signaux
simulés avec des mesures e�ectuées sur des substances réelles. En revanche, la valeur ab-
solue des concentrations n’a pas d’intérêt puisque les seuils Td et Te, ainsi que la constante
kg, sont totalement hypothétiques, sans lien à ce jour avec des grandeurs mesurables. On
peut donc travailler avec des concentrations adimensionnées.

Il y a plusieurs possibilités pour l’adimensionnement. J’opte pour celle qui consiste à
poser Td = 1. Les concentrations et les seuils sont alors des grandeurs sans dimension, et
kg est en s−1.

3.1.3 Modélisation des mécanismes de transport

Di�usion dans un milieu continu, homogène, non polaire et en croissance

Je présente ici un modèle unidimensionnel de di�usion d’un signal dans un tissu avec
absorption linéaire. Le tissu est assimilé à un milieu
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— continu, dans le sens où le transport ne s’y fait pas par « sauts » entre éléments de
ce milieu ;

— homogène, dans le sens où les propriétés physico-chimiques liées au transport, no-
tamment les coe�cients de di�usion et d’absorption, sont les mêmes en tout point ;

— non polaire, dans le sens où le transport suit les mêmes lois dans les deux directions
possibles.

Ce modèle de transport est couramment utilisé pour la modélisation des di�usions
dans des tissus vivants (voir par exemple Grieneisen et al., 2012; Wartlick et al., 2009).
L’équation gouvernant le pro�le de concentration C(x, t) comporte en général un terme
de di�usion et un terme d’absorption linéaire :

∂C(x, t)

∂t
= D

∂2C(x, t)

∂x2︸ ︷︷ ︸
di�usion

−µC(x, t)︸ ︷︷ ︸
absorption

. (3.7)

D est le coe�cient de di�usion du signal dans le milieu, en m2 s−1. µ est le coe�cient
d’absorption du signal par le milieu, en s−1.

Dans le modèle de transport formulé par l’équation 3.7, on suppose que le milieu n’est
pas en croissance. Il est aussi possible de voir ce modèle comme le cas limite où l’échelle
de temps de la croissance est très grande devant celle du transport du signal. Plus pré-
cisément, il s’agit du cas où le pro�l de concentration C(x, t) devient stationnaire pour
l’équation 3.7 en un temps plus court que celui qu’il faut pour que les perturbations cau-
sées par la déformation du milieu soient signi�catives.

Cependant, je veux au contraire pouvoir tenir compte dans mes modèles d’éventuelles
perturbations signi�catives engendrées par la croissance. Je recours pour cela à l’équation
de continuité complète 2.5. Pour l’adapter au cas modélisé ici, il faut prendre comme terme
de sources / puits σ = −µC(x, t). De plus, le �ux de signal non lié à la croissance est causé
par la seule di�usion et prend donc la forme d’une loi de Fick :

jng = −D∂C(x, t)

∂x
. (3.8)

On obtient au �nal

∂C(x, t)

∂t
+ v(x, t)

∂C(x, t)

∂x︸ ︷︷ ︸
advection

= D
∂2C(x, t)

∂x2︸ ︷︷ ︸
di�usion

−µC(x, t)︸ ︷︷ ︸
absorption

− ε̇(x, t)C(x, t)︸ ︷︷ ︸
dilution

. (3.9)

Les e�ets de la croissance apparaissent clairement dans l’équation 3.9 sous la forme
d’un terme de dilution et d’un terme d’advection. C’est là que le formalisme emprunté à la
mécanique des milieux continus révèle son intérêt. Il est à noter que des équations de ce
type ont déjà été étudiées, par exemple par Crampin et al. (2002) et Baker et Maini (2007).
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Approximation de l’état stationnaire

On considère toujours que le milieu est continu, homogène, isotrope et en croissance.
Ce que j’appelle ici approximation de l’état stationnaire consiste à se placer dans la si-
tuation évoquée plus haut où l’état stationnaire du pro�l C(x, t) est atteint très vite par
rapport au temps caractéristique de la croissance. Je suppose de plus que le temps mis
pour atteindre l’état stationnaire est très court devant le temps de réponse du tissu au
signal. On peut alors faire l’approximation qu’à tout instant t le pro�l est stationnaire,
c’est-à-dire

∂C(x, t)

∂t
= 0. (3.10)

D’après l’équation 3.7, C(x, t) est donc à tout instant solution de

D
∂2C(x, t)

∂x2
− µC(x, t) = 0, pour x ∈ [0, L(t)] , (3.11)

où la dépendance en temps n’intervient qu’à travers le domaine de dé�nition [0, L(t)].

L’équation 3.11 a l’avantage d’être soluble analytiquement. Par exemple, si la concen-
tration est �xée à C0 en x = 0 (côté cambium) et à 0 en x = L (côté xylème), on obtient

C(x) =
1

eL/λd + e−L/λd

[
C0 exp

(
L− x
λd

)
− C0 exp

(
x− L
λd

)]
, (3.12)

où on a posé λd =
√

D/µ. Si L est grand par rapport à λd, l’équation 3.12 se simpli�e en

C(x) = C0 exp

(
− x

λd

)
. (3.13)

Le pro�l de concentration décroit donc exponentiellement depuis le cambium vers le xy-
lème. La constanteλd est la longueur caractéristique de di�usion-absorption, qui �xe l’éta-
lement du pro�l. Plus λd est grande, plus le pro�l est étalé.

De façon générale, chaque fois qu’on sera face à un pro�l de forme approximativement
exponentielle, on notera λ l’étalement du pro�l.

Un intérêt purement technique de l’approximation de l’état stationnaire est d’accélérer
la simulation numérique des modèles, dans le cas d’un transport di�usif. Elle n’est valable
que si la di�usion est rapide par rapport à la croissance. Mais l’approximation de l’état
stationnaire peut aussi être un outil théorique puissant pour mettre en évidence certains
e�ets de la croissance sur le transport des signaux di�usifs. En simulant le même modèle
avec et sans l’approximation, on peut déterminer la contribution des termes de dilution
et d’advection.
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Transport transmembranaire

J’envisage maintenant la situation où le passage du signal d’une cellule à une autre à
travers la membrane plasmique est l’élément fortement limitant du transport. Autrement
dit, le transport intracellulaire est beaucoup plus e�cace que le transport intercellulaire.
On peut alors faire l’approximation que la concentration est homogène au sein de chaque
cellule. Il reste donc à établir la variation temporelle de la concentration dans chaque
cellule en fonction des concentrations des cellules voisines (ou des conditions aux limites
pour les cellules des extrêmités) et des paramètres du transport.

Pour cela, on va déterminer dans di�érents cas l’expression des �ux de signal entre
cellules voisines. On noteFi→i+1(t) le �ux de signal allant de la cellule i vers la cellule i+1

et Fi+1→i(t) le �ux dans le sens opposé. Les équations gouvernant les {Ci(t)} prennent
la forme générale

dCi(t)
dt =

1

Li(t)

Fi−1→i(t) + Fi+1→i(t)︸ ︷︷ ︸
�ux entrants

− (Fi→i−1(t) + Fi→i+1(t))︸ ︷︷ ︸
�ux sortants


− µCi(t)︸ ︷︷ ︸

absorption

− ε̇i(t)Ci(t)︸ ︷︷ ︸
dilution

,

(3.14)

valable pour i = 2, . . . , N(t)− 1.
Commençons par le cas basique où le passage entre cellules voisines repose unique-

ment sur la di�usion. En notant q le taux de perméabilité entre deux cellules, en µm s−1,
les �ux s’écrivent simplement

Fi→i+1(t) = qCi(t) et Fi+1→i(t) = qCi+1(t). (3.15)

Ce qui donne, après injection dans l’équation 3.14 :

dCi(t)
dt =

1

Li(t)
q [Ci−1(t)− 2Ci(t) + Ci+1(t)]− µCi(t)− ε̇i(t)Ci(t). (3.16)

Passons à un cas plus complexe faisant intervenir en outre des transporteurs actifs
polaires. Je me limite à un modèle très simple proposé par Grieneisen et al. (2012) sous
le nom de « mécanisme de transport unidirectionnel » (unidirectional transport mecha-
nism). Les transporteurs y sont supposés être tous orientés dans la même direction, et
en nombre égal et constant sur l’ensemble des membranes de la �le (ou plutôt la moitié
des membranes : celles associées à la direction du transport actif). On suppose aussi que
le transport actif n’est jamais saturé. L’hypothèse du nombre égal et constant de trans-
porteurs par membrane implique qu’à chaque division de nouveaux transporteurs sont
instantanément créés et insérés en nombre adéquat sur la nouvelle membrane.
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Supposons que la direction du transport actif soit celle des indices décroissants, c’est-
à-dire vers les initiales cambiales. On note p (en µm s−1) l’augmentation e�ective du taux
de perméabilité dans la direction du transport actif. Les �ux s’écrivent alors

Fi→i+1(t) = qCi(t) et Fi+1→i(t) = (p+ q)Ci+1(t). (3.17)

Au �nal, on obtient

dCi(t)
dt =

1

Li(t)
[qCi−1(t)− (2q + p)Ci(t) + (p+ q)Ci+1(t)]− µCi(t)− ε̇i(t)Ci(t).

(3.18)
L’équation correspondant au cas d’un transport actif polarisé vers le xylème s’obtient

par le même raisonnement.

3.1.4 Conditions aux limites

Pour être résolues, les équations 3.7, 3.9, 3.16 et 3.18 doivent être complétées par des
conditions initiales et des conditions aux limites, qui font partie intégrante du modèle.
Les conditions aux limites, en particulier, qui s’appliquent aux cellules 1 et N(t), ne sont
pas qu’un détail technique mais condensent au contraire des hypothèses biologiques sur
les interactions entre le système considéré et son environnement immédiat.

Deux types de conditions peuvent être appliquées à une extrêmité : une concentra-
tion imposée ou un �ux (entrant ou sortant) imposé. Avec deux extrêmités, cela donne
un certain nombre de possibilités. Elles ne sont cependant pas toutes mathématiquement
réalisables. Par exemple, on ne peut pas imposer un �ux sortant à chaque extrêmité. Cer-
taines con�gurations peuvent aussi mener à des valeurs négatives de concentration. C’est
le cas si on impose une concentration �xe à une extrêmité et un �ux sortant à l’autre.

Pour tout signal dont la source est le phloème, la concentration côté cambium sera
�xée et notée C0. Deux possibilités sont laissées pour la condition imposée côté xylème :
concentration nulle (si le xylème draine le signal) ou �ux nul (si le xylème est impénétrable
au signal). Pour un signal dont la source est le xylème, la situation est inversée : une
concentration C0 est imposée côté xylème et le choix est laissé côté cambium entre une
concentration nulle et un �ux nul. Dans ce cas, le �ux nul peut être lié à l’absence de
transporteurs vers le phloème, ou au fait que le �ux descendant pourrait ne pas être assez
fort pour drainer le signal et serait donc saturé.

3.1.5 Variations temporelles forcées

La concentration C0 imposée à la source d’un signal peut être modi�ée au cours du
temps, de façon forcée. Comme C0 est imposée de l’extérieur (car la source est extérieure
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au système modélisé), un tel forçage donne accès à la façon dont le système réagit à une
solicitation extérieure. Dé�nir la variation temporelle temporelle de C0 nécessite d’intro-
duire de nouveaux paramètres, ce qui constitue une complexité supplémentaire.

Il est également possible de faire varier dans le temps, et de façon forcée, la valeur de
certains paramètres d’un des modèles, en particulier des paramètres liés aux mécanismes
de transport. Il peut s’agir par exemple du taux d’absorption d’un signal ou de la densité
de transporteurs. C’est un forçage interne, car il représente une transformation des ca-
ractéristiques internes du système. L’objectif est d’analyser l’e�et de phénomènes dont
on suppose l’existence, mais sans pour autant les modéliser explicitement. Là encore, cela
implique l’ajout de paramètres.

3.2 Les sorties de CoXyS et leur correspondance avec

les observables

3.2.1 Croissance de la �le

Une sortie très directe des modèles est la longueur totale de la �le en fonction du
temps, L(t). Par dérivation numérique, on obtient aussi la vitesse de croissance.

On a tout aussi directement le taux de croissance le long de la �le au cours du temps,
avec une résolution spatiale à l’échelle de la cellule. En revanche, cette sortie ne corres-
pond à aucune de nos observables. Elle peut néanmoins être utile pour faire des compa-
raisons avec d’autres méristèmes où cette observable est accessible (feuilles et apex de
racines, notamment).

Une autre sortie des modèles permettant de quanti�er la croissance est le nombre total
de cellules produites. La comparaison avec l’observable associée est immédiate.

3.2.2 Pro�ls de concentration

Les pro�ls de concentrations des signaux sont directement calculés dans les modèles.
Selon le mécanisme de transport utilisé, on obtient des concentrations moyennes par cel-
lule ou des pro�ls continus. Seule est pertinente la forme des pro�ls, pas la valeur absolue
des concentrations.

3.2.3 Zonation

Les identités cellulaires dé�nies pour les besoins des modèles ne correspondent pas di-
rectement à des réalités observables, du moins selon les protocoles utilisés pour la collecte
des données dont nous disposons. L’identité « en élargissement et capable de se diviser »,
par exemple, n’est pas associée à des critères expérimentaux disponibles à ce jour sur le
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cambium. Cela supposerait sans doute des observations de l’activité cytoplasmique, avec
des critères de décision qu’il resterait d’ailleurs encore à dé�nir.

Si on veut pouvoir faire des comparaisons avec les données actuelles sur la zonation
dans les tissus, il faut que les zones dé�nies dans CoXyS soient basées sur des critères
proches de ceux employés lors des observations. On adoptera donc les conventions sui-
vantes (voir aussi la �gure 3.3) :

— Zone cambiale (CZ, Cambial Zone) : ensemble des cellules qui s’élargissent et dont
la taille est inférieure à 2Linit.

— Zone d’élargissement (EZ, Enlargement Zone) : ensemble des cellules qui s’élar-
gissent et dont la taille est supérieure à 2Linit.

— Zone d’épaississement des parois et zone mature (TZ + MZ, Thickening Zone + Ma-
ture Zone) : ensemble des cellules qui ont cessé de s’élargir.
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Figure 3.3 – Dé�nition des zones dans CoXyS. Les cellules sont réparties en zones en fonction
de leur taille et de leur identité. Vert : cellules de la zone cambiale (CZ), en expansion et plus petites
que 2Linit. Bleu : cellules de la zone d’élargissement (EZ), en expansion et plus grandes que 2Linit.
Rouge : cellules de la zone d’épaississement et de la zone mature (TZ + MZ), qui ont cessé toute
expansion.

On suppose aussi lors des mesures expérimentales que les zones sont connexes, c’est-
à-dire qu’aucune cellule d’une zone ne se trouve au milieu d’une autre zone. Ainsi, à partir
de la première cellule qui satisfait les critères d’appartenance à la zone d’élargissement, les
cellules d’indice supérieur qui s’élargissent sont toutes considérées comme appartenant
à la zone d’élargissement, même si leur taille est inférieure à 2Linit.

Avec ces dé�nitions, il est possible d’obtenir en sortie des modèles la variation du
nombre de cellules dans chaque zone. En raison des e�ets de seuil et de la dynamique
du système modélisé, ces variations peuvent être très abruptes. Elles ne sont donc pas
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directement confrontables aux observables, ces dernières étant lissées par les moyennages
dont elles sont issues. Les sorties brutes sur la zonation doivent donc elles aussi être lissées
pour autoriser les comparaisons.

On notera nC le nombre de cellules dans la zone cambiale, nE le nombre du cellules
dans la zone d’élargissement et nT,M le nombre du cellules dans la réunion de la zone
d’épaississement et de la zone mature.

3.2.4 Sorties sur les cellules individuelles

En�n, on peut s’intéresser à chaque cellule prise individuellement. La sortie de ce
type la plus directe est la taille �nale des cellules. On les note L�nal(i). Sur les trachéido-
grammes obtenus expérimentalement (voir les �gures 2.14 et 2.15), les cellules du cerne
sont indicées de la plus proche du centre du tronc à la plus externe. A�n de faciliter les
comparaisons, j’appliquerai cette convention, plutôt que celle de la �gure 3.2, pour tous
les trachéidogrammes simulés présentés dans la suite.

Il est également possible de suivre la trajectoire de chaque cellule au cours de la for-
mation du xylème. On peut ainsi obtenir le temps passé par chaque cellule dans la zone
d’élargissement telle que dé�nie précédemment. On note cette durée dE(i), exprimée en
jours.

Les modèles CoXyS dé�nissent à tout instant le taux d’élargissement ε̇i(t) de chaque
cellule. C’est une fraction d’élargissement par unité de temps. On peut obtenir une vitesse
instantanée d’élargissement, en µm s−1, en multipliant ce taux par la taille de la cellule :
vE,i = Li(t) × ε̇i(t). Il faut bien noter la di�érence entre taux et vitesse. Pour un taux
d’élargissement �xé, la vitesse d’élargissement d’une cellule est d’autant plus grande que
sa taille est grande.

Pour certaines comparaisons avec les données, il peut être utile de dé�nir la vitesse
moyenne d’élargissement de chaque cellule, en µm jour–1. Cela s’obtient par la formule

rE(i) =
L�nal(i)− Linit

dE(i)
. (3.19)

La notation rE est choisie pour correspondre à celle utilisée dans la littérature sur le
fonctionnement cambial, notamment par Cuny et al. (2014).

Bien que les dé�nitions de ces sorties calquent autant que faire se peut les observables
associées, des précautions méthodologiques doivent être prises lors des confrontations,
que nous discuterons ultérieurement.
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Tableau 3.1 – Liste des notations utilisées dans CoXyS, par ordre alphabétique. À chaque
paramètre est associée une valeur par défaut qui lui est attribuée en l’absence d’indication
contraire. Les symboles dont l’unité n’est pas renseignée sont sans dimension.

Symbole Défaut Unité Description

C(x, t) variable - Pro�l de concentration d’un signal di�usif.
Ci(t) variable - Concentration moyenne en un signal dans la cel-

lule d’indice i.
D 200 µm2 s−1 Coe�cient de di�usion (pour un signal di�usif).
dE(i) variable jour Durée d’élargissement de la cellule i.
kg 0.1 s−1 Préfacteur reliant la concentration en signal au

taux d’expansion d’une cellule.
L(t) variable µm Longueur totale d’une �le.
L�nal(i) variable µm Taille �nale de la cellule i.
Li(t) variable µm Taille de la cellule i.
Linit variable µm Taille initiale des cellules.
λd =

√
D
µ

200 µm Longeur caractéristique de di�usion-absorption.
λ variable µm Longueur caractéristique d’un pro�l exponentiel.

Aussi désigné par « étalement du pro�l. ».
µ 5 10−3 s−1 Taux de d’absorption (ou de dégradation).
N(t) variable - Nombre total de cellule dans la �le.
N0 10 - Nombre initial de cellules dans la �le.
nC(t) variable - Nombre de cellules dans la zone cambiale.
nE(t) variable - Nombre de cellules dans la zone d’élargissement.
nT,M(t) variable - Nombre de cellules dans le zone d’épaississement

et la zone mature.
p 7 10−2 µm s−1 Accroissement du taux de perméabilité e�ectif des

membranes par la présence de transporteurs.
q 1.25 µm s−1 Taux de perméabilité des membranes.
rE(i) variable µm jour–1 Vitesse moyenne d’élargissement de la cellule i.
ε̇(x, t) variable s−1 Taux de d’expansion (formulation continue).
ε̇i(t) variable s−1 Taux de d’expansion de la cellule i.
Td 1 - Seuil de division.
Te 0.7 - Seuil d’élargissement.
t variable s Variable de temps.
v(x, t) variable µm s−1 Champ de vitesse de croissance.
x variable µm Variable d’espace.
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3.3 Stratégie d’exploration des modèles

La famille CoXyS o�re de multiples possibilités pour explorer le développement du
xylème. Il convient donc de dé�nir une stratégie pour exploiter ces possibilités dans un
ordre qui permette d’en tirer le plus grand nombre d’enseignements. Je me base pour cela
sur les hypothèses issues de la littérature et sur les questions qu’elles laissent ouvertes,
tout en essayant de progresser en complexité de façon ré�échie.

Suite aux travaux sur la distribution de l’auxine dans le bois en formation, mais aussi
ceux sur le peptide TDIF, une hypothèse courante est qu’un gradient de concentration
d’un signal contrôle la zonation de ce tissu. Ce signal est supposé provenir du phloème.
Un développement de l’hypothèse du gradient morphogénétique est que le contrôle de la
zonation est su�sant pour expliquer la taille �nale des trachéides.

Je commencerai donc par considérer des modèles à un signal, la source étant le phloème.
J’emploierai successivement les deux modules de transport, di�usion et transport polaire,
qui correspondent respectivement au cas de TDIF et de l’auxine. J’exclurai dans un pre-
mier temps tout forçage extérieur, c’est-à-dire que la concentration C0 imposée côté cam-
bium restera �xée. Cela permet d’une part de restreindre la complexité, et d’autre part de
se concentrer sur la dynamique propre du système.

La première question qui se pose est de savoir si ces mécanismes peuvent expliquer
l’établissement et le maintien d’un gradient de concentration dans le xylème en formation,
et si oui à quelles conditions. L’établissement du gradient et le développement du tissu
sont considérés conjointement, puisqu’ils s’in�uencent réciproquement. L’un des objec-
tifs est de mettre en évidence d’éventuelles boucles de rétroaction, en isolant celles qui
stabilisent le système. Une instabilité serait ici une prolifération exponentielle des cellules.
On s’attend plutôt à ce qu’en l’absence d’actions extérieures (constance des conditions),
le tissu atteigne une croissance linéaire en temps, c’est-à-dire une vitesse d’accroissement
radial total L̇ constante. L’approximation de l’état stationnaire sera utilisée pour savoir
si la dilution et l’advection sont ou non des facteurs stabilisateurs dans le cas d’un si-
gnal di�usif. Pour l’auxine, je chercherai à déterminer à quelles conditions la polarité du
transport permet de stabiliser le système.

Une deuxième question est de savoir si un gradient, dans une con�guration stable, peut
contrôler l’évolution de la zonation au cours d’une saison de croissance. Je chercherai par
quelles actions internes au système ce contrôle est possible. Je regarderai en particulier
l’in�uence des paramètres de transport.

La dernière question dans le cadre d’un signal unique est de savoir si reproduire l’évo-
lution du nombre de cellules par zone est une condition su�sante pour aboutir au pro�l
de tailles �nales de cellules observé sur un cerne formé. J’analyserai en détails l’e�ets des
variations des paramètres du système sur les tailles de cellules, à travers leurs actions sur
la zonation, les vitesses d’élargissement et les durées d’élargissement.
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Après cette étude détaillée des modèles à un seul signal, j’aborderai les modèles à deux
signaux. Je décrirai quelques-uns de ces modèles, en basant à nouveau mes choix sur des
hypothèses issues de la littérature. Par exemple, une action conjointe de l’auxine et de
la cytokinine, ou de l’auxine et de TDIF. À chaque fois, je mettrai en avant les éléments
nouveaux d’intérêt biologique qui apparaissent lorsqu’un second signal est adjoint.
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Chapitre 4

Croissance et zonation guidées par un

gradient morphogénétique

Models force biologists to be exquisitely precise in

the formulation of their hypotheses and to address

many details that normally escape attention.

Roeder (2012)
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CHAPITRE 4. CROISSANCE ET ZONATION GUIDÉES PAR UN GRADIENT
MORPHOGÉNÉTIQUE

Les résultats présentés dans ce chapitre sont issus d’un article en cours de prépa-
ration. Ils sont rédigés en anglais, mais encadrés d’une introduction et d’une discus-
sion/conclusion en français.

4.1 Introduction

A�n de commencer par le cas le plus simple et n’augmenter la complexité que pas
à pas, je suppose ici l’existence d’un signal phloémien déterminant à la fois les identités
et les taux d’expansion cellulaires. Il s’agit donc en même temps d’un signal d’identité
et de contrôle. Pour essayer de garder une certaine généralité dans mes conclusions, je
considère les deux grands types de transport disponibles dans CoXyS :

1. la di�usion (CoXyS-DIF), qui s’applique au peptide TDIF, et plus généralement à
tous les signaux qui di�usent dans l’apoplasme ;

2. le transport transmembranaire polaire (CoXyS-PAT), qui s’applique essentiellement
à l’auxine.

Cela permet de couvrir de nombreux signaux potentiels, dont les principaux candidats.
De nombreuses questions se posent, auxquelles je vais apporter des éléments de ré-

ponse. On peut les énumérer ainsi, sans être exhaustif :

1. Un seul morphogène, dont la source est liée au phloème, est-il su�sant pour contrô-
ler la prolifération des cellules et rendre compte de la zonation observée de l’activité
cellulaire?

2. Quel(s) mécanisme(s) de transport, parmi les deux considérés (di�usion et PAT),
permet(tent) d’y arriver? Et à quelles conditions?

3. Peut-on, par le biais d’un signal morphogénétique, mettre en lumière la complexité
de la dynamique cambiale, et la part qui revient au contrôle autonome?

4. En�n, la zonation de l’activité cellulaire est-elle su�sante pour prescrire le patron
de variation des tailles �nales de cellules à travers un anneau de croissance?

Dans toutes les simulations présentées, la concentration C0 imposée côté phloème est
maintenue �xe, sauf mention contraire, a�n de cerner d’abord les aspects autonomes de
la dynamique cambiale.

La première section des résultats porte essentiellement sur la prolifération des cellules
et la croissance globale de la �le. On y verra que cet aspect est étroitement lié à celui de
l’établissement du gradient.

La deuxième section se focalise sur la zonation, quanti�ée par le nombre de cellules
dans chacune des zones cambiale (CZ) et d’élargissement (EZ). Je montrerai d’abord com-
ment elle évolue durant la phase initiale d’établissement du gradient. Puis une fois le
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gradient établi, je verrai à travers quel paramètre il est possible d’agir sur la zonation
pour reproduire ses variations saisonnières.

Ces deux premières sections apporteront de nombreux éclairages sur la dynamique
autonome du cambium.

La troisième section abordera la question des tailles �nales des cellules, sans entrer
dans les détails.

4.2 A signal can, under some conditions, control the

global growth of the tissue

4.2.1 Continuous di�usion

If decay, dilution and convection are neglected, the signal does not provide any

reliable positional information

We �rst assumed that the signal is not degraded (µ = 0) and di�uses fast enough so
that dilution and advection due to cell growth can be neglected (steady-state approxima-
tion, ε̇(x, t) = 0). The concentration is set to zero at the xylem boundary. Under these
conditions, the concentration pro�le is a straight line joining both boundary concentra-
tions of the cell �le (Fig. 4.1a). This means that the pro�le depends on the distance bet-
ween the two ends of the �le : The longer the �le is, the �atter the pro�le is. Thus, the
growth of the �le �attens the pro�le. And the �atter the pro�le is, the larger the cambial
and enlargement zones are. Therefore, the cambial and enlargement zones extend in the
same proportion as the whole �le. The growth is thus exponential, the system diverges
(Fig. 4.2a). The gradient proves unable to provide a reliable positional information for
controlling the growth of the tissue.

Both decay and dilution can establish a stationary gradient which controls the

growth of the �le

The very problem with the previous situation was that the extent of the gradient in-
creased with the size of the system. There was no constant characteristic length in the
distribution of the signal, so it could not provide a relevant positional information to the
cells. We show now that a characteristic length emerges if either the zero-decay-rate hy-
pothesis or the steady-state approximation is dropped.

We set a non-zero decay rate while holding the steady-state approximation. The concen-
tration pro�le has then an analytical form which depends on the length of the cell �le
relatively to the characteristic length associated with the di�usion–decay mechanism,
λd =

√
D/µ. As the �le becomes long compared to λd, the pro�le reaches a stationary
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Figure 4.1 – Three possible concentration pro�les using CoXyS-DIF with �xed boundary

conditions and parameters. (a) Without decay and with negligible dilutive e�ect. The pro�le
is linear and depends on the total length of the �le : The longer the �le, the �atter the pro�le.
(b) With decay and negligible dilutive e�ect. The pro�le reaches a stationary exponential shape.
(c) With non-negligible dilutive e�ect and without decay. The pro�le reaches a stationary expo-
nential shape only in the growing part of the �le (CZ + EZ).

exponential shape (Fig. 4.1b), given by the equation

C(x) = C0 exp (−x/λd) . (4.1)

Consequently, the growing part of the �le (cambial and enlargement zones) keeps a
�xed length, and thus the overall growth becomes linear (Fig. 4.2b). In this situation, the
growth speed depends linearly on the concentration C0 and on the characteristic length
λd.

We tested the opposite setting : No decay (µ = 0), but the signal does no more di�use
fast enough to counter dilution. In Eq. 3.9, the growth rate ε̇(x, t) acts as a non-uniform
and non-constant degradation rate. The dilution induced by the growth balances the un-
loading of signal from the phloem. As a result of that balance, the concentration pro�le
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Figure 4.2 – Growth of a cell �le regulated by a di�usible signal. (a) Without decay and with
negligible dilutive e�ect. The growth is exponential. (b) With decay and negligible dilutive e�ect.
The growth becomes linear after an initial exponential phase. (c) With non-negligible dilutive
e�ect and without decay. Again, the growth becomes linear.

becomes stationary where the cells are growing (Fig. 4.1c). Again, this leads to a constant
growth speed (Fig. 4.2c). This phenomenon is particularly interesting since it means that
the growth alone can stabilize a gradient if the gradient is itself the cause of the growth.

In a realistic case, both decay and dilution play a role in shaping an informative gra-
dient. But the relative signi�cance of each factor depends on the particular signal and
tissue properties. The decay e�ect is relevant if λd is of the same order of magnitude as
the size of the growing tissue. The dilutive e�ect depends on the expansion rates of the
cells and on the di�usion coe�cient of the signal. A similar criterion can be exhibited for
the dilutive e�ect.

4.2.2 Polar active transport

We show here that polar active transport can also stabilize the growth of a cell �le,
provided that carriers are adequately oriented.
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First, we assumed that carriers are oriented toward the xylem. In that con�guration,
the signal is pumped from the cambium to the di�erentiating cells. This leads to an accu-
mulation of signal as the sink is pushed away by the growth (Fig. 4.3a). The growing part
of the �le in�ates without limit and the global growth diverges exponentially.

As a second guess, carriers were oriented toward the cambium, and thus counter the
di�usion of the signal away from the source. As shown in Fig. 4.3b, the concentration
pro�le is then approximately exponential near the cambium. Strictly speaking, the pro�le
is not stationary since cell growth and division cause both continuous and sharp changes
in the local density of carriers. However, signal concentration �uctuations around the
average pro�le are small and the growth remains linear.
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Figure 4.3 – Two possible concentration pro�les using CoXyS-PAT with �xed boundary

conditions and parameters. (a) With carriers oriented toward the xylem. Auxin is ’pumped’ in
the �le and accumulates. As a consequence, the cambial and enlargement zones expand limitless.
(b) With carriers oriented toward the cambium. Auxin is con�ned near the cambial zone and the
concentration pro�le reaches a stationary exponential shape.

4.3 A gradient can control the number of cells in the

cambial and enlargement zones

In this section, we investigate how the number of cells in each developmental zone
can be controlled by a gradient of signal. We focus on exponential gradients generated by
di�usion and decay, in the steady-state approximation.
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4.3.1 Transient state

We have seen that once an exponential, stationary gradient has been established, the
size of the growing part of the �le (cambial + enlargement zones) is constant. But before
reaching this steady state, the system goes through a transient state whose features are
of interest for our understanding of the dynamics of the cambium. The type of boundary
condition imposed on the xylem side crucially matters here.
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Figure 4.4 – Cell numbers with constant parameters and boundary conditions. (a) With a
zero-concentration boundary condition on the xylem side. (b) With a zero-�ux boundary condi-
tion on the xylem side. Cell numbers reach the same stationary state in both cases, but the initial
transient states are di�erent. With a zero-concentration boundary condition (a), cell numbers in-
crease steadily and slowly toward their �nal state. With a zero-�ux boundary condition (b), cell
numbers increase rapidly up to a maximum and then decrease rapidly toward their �nal state.

If a zero-concentration boundary condition is imposed, cell numbers slowly increase
toward their stationary values (Fig. 4.4a). On the other hand, if a zero-concentration boun-
dary condition is imposed, cell numbers increase very rapidly to a maximum before de-
creasing toward their stationary values (Fig. 4.4b). This initial ‘burst’ is caused by the
signal �lling in the cell �le while the �le is shorter than the characteristic length of the
gradient. It could account for the sudden onset of growth as observed at the beginning of
the growing season. Note that the e�ect is intrinsic to the dynamics of the cambium, and
does not depend on any external driving force.
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4.3.2 Steady state

In the steady state, the length of the cambial and enlargement zones are dictated by the
shape of the concentation pro�le. This shape depends on two parameters : The concentra-
tion imposed on the cambium boundary,C0, and the characteristic length, λd. A change in
C0 causes a proportional change in the number of cambial cells (provided thatC0 is above
the division threshold), but very little change in the number of enlarging cells. This is not
realistic : As it can be seen from the observations, the trend in the number of enlarging
cells closely follows the trend in the number of cambial cells, with a lag.

Alternatively, a change in λd leads to parallel variations in the numbers of cambial
and enlarging cells. This is in better agreement with the observations. A change in λd

is an e�ect which is internal to the system. It can be achieved through a change in the
decay rate of the signal, µ. The gradient expands as µ decreases. Therefore, it can be
hypothesized that the zonation is controlled by λd, through the decay rate.

4.3.3 Controlling the variations in cell numbers through a gro-

wing season
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Figure 4.5 – Cell numbers through a growing season. (a) As simulated by the model. (b) As
experimentally reported by Cuny et al. (2013). The model reproduces the �rst half of the seasonal
pattern. But it can not account for the �nal decline of the enlargement zone, which is hypothesized
to be under environmental control.

Our model showed that tuning the characteristic length λd can be su�cient to account
for the main features of the variations of cell numbers in the cambial and enlargement
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zones through a growing season. We set a zero-�ux boundary condition on the xylem side
and we imposed a constant concentration on the cambium side. At the beginning of the
growing season, λd is set small in order to restrain the initial burst. Then, λd is increased
to sustain the growth. Finally, λd is steadily decreased. The results of that simulation (Fig.
4.5a) is to be compared to the experimental observations (Fig. 4.5b).

4.4 Amorphogenetic gradient fails at catching the ana-

tomical pattern of the wood formed

Our model describes the development of the tissue at the cell level, so we could analyze
the relationship between the zonation and the �nal diameters of the cells. It turned out
that reproducing realistic patterns of cell numbers with a morphogenetic gradient did not
imply a realistic pattern of cell diameters.

Fig. 4.6 shows the �nal cell diameters obtained from the same simulation run as in
Fig. 9a. Diameters oscillate, with sharp changes in the mean value of the oscillations. This
behavior does not match any observation and was totally unexpected. However, a deeper
analysis shows that this feature is inherent to a gradient controlling both the zonation
and the growth rate.
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Figure 4.6 – Final cell diameters of a cell �le regulated by a di�usion-driven gradient.

Cells are indexed from the innermost (xylem) side on, following the representation of Fig. 2.14.
Diameters display oscillations with a large amplitude.

4.5 Discussion et conclusion du chapitre

Plusieurs résultats présentés dans ce chapitre étayent l’hypothèse du gradient mor-
phogénétique, tout en mettant en lumière l’importance de la dynamique interne du cam-
bium.
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J’ai d’abord pu montrer que di�érents mécanismes, associés à di�érents types de molé-
cules, pouvaient expliquer l’établissement et le maintien d’un gradient de concentration
de signal à travers le xylème en développement. Pour un signal di�usif, la dégradation
peut compenser l’entrée de signal depuis le phloème, ce qui aboutit à un gradient de
forme �xe (stationnaire) et une vitesse de croissance constante. Mais on a vu que même
en l’absence de dégradation, l’équilibre pouvait être atteint par l’action de la croissance
elle-même, via la dilution du signal dans les cellules en expansion.

L’e�et de la dégradation peut être quanti�é par la longueur caractéristique λd =√
D/µ, qui donne une idée de la distance sur laquelle s’étend le gradient. Pour l’e�et de

dilution, on peut proposer un équivalent, sous la forme λg =
√

D/ε̇c, où ε̇c est un taux d’ex-
pansion caractéristique. Un choix qui me parait pertinent est de prendre pour ε̇c le taux
d’expansion au seuil de division, c’est-à-dire ε̇c = kgTd. D’après les données de Henri
Cuny sur le taux de division des cellules et leur taille, on peut estimer la valeur de ε̇c aux
alentours de 2× 10−6 s−1. L’e�et de dilution est donc signi�catif (c’est-à-dire que λg est du
même ordre de grandeur que la zone cambiale observée) si le coe�cient de di�usion du
signal est de l’ordre de 0,1 µm2 s−1 ou inférieur.

Dans le cas de l’auxine, l’établissement et le maintien d’un gradient est aussi possible.
C’est alors l’orientation des protéines de transport PIN qui est cruciale. Une orientation
uniforme des PIN vers la source (le phloème) est une con�guration permettant d’obtenir
un gradient stationnaire.

L’hypothèse du gradient morphogénétique explique le démarrage exponentiel de la
croissance, puis sa stabilisation à une vitesse constante. Cela repose uniquement sur des
e�ets internes au tissu. En revanche le modèle n’explique pas l’arrêt progressif de la crois-
sance en �n de saison de végétation. On peut supposer que cette partie relève plutôt de
facteurs externes.

J’ai aussi montré qu’un gradient morphogénétique pouvait commander la zonation
du tissu au cours d’une saison de végétation, via l’étalement du gradient. Pour un signal
di�usif, l’étalement peut être modulé par le taux de dégradation. Pour l’auxine, ce serait
plutôt par le biais de la force du transport polaire (c’est-à-dire la densité de PIN).

Mais bien que beaucoup d’éléments tendent à con�rmer l’hypothèse du gradient mor-
phogénétique, il reste un point d’achoppement. Commander la zonation par le gradient
ne permet pas d’obtenir la variation de tailles �nales de cellules observée. Non seulement
la tendance globale n’est pas reproduite, mais il y aussi des oscillations inattendues. Cette
question est discutée plus en détails au chapitre suivant.
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Gradient morphogénétique et taille
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On voit des complexités ravissantes naître de
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Le chapitre précédent s’est concentré sur les boucles de rétroaction entre l’établisse-
ment du gradient de concentration et la croissance radiale, ainsi que sur le contrôle de la
zonation par le gradient. J’y ai évoqué rapidement le fait que reproduire l’évolution de la
zonation n’était pas su�sant pour obtenir le pro�l caractéristique des tailles de cellules
le long d’un cerne. De plus, j’ai fait voir que l’hypothèse du gradient morphogénétique
impliquait des variations spatialement périodiques de la taille des cellules du tissus formé,
que j’ai appelées oscillations.

Ce chapitre analyse plus en détails la façon dont la taille �nale des cellules émerge
dans les modèles CoXyS à un signal phloémien. Il s’agit bien d’une émergence puisque
rien dans ces modèles ne précontraint les tailles �nales ; elles résultent purement de la
cinématique du système. La première section donne une explication du phénomène d’os-
cillation. La seconde section s’intéresse de façon plus quantitative à la taille �nale des
cellules, en fonction des paramètres des modèles. J’y détaille en particulier comment elle
est a�ectée par la zonation et le niveau de réponse des cellules au signal. Ces investiga-
tions ont pour objectif d’acquérir une compréhension plus profonde des jeux subtils entre
zonation, vitesses d’élargissement et durées d’élargissement.

5.1 Origine des oscillations des tailles �nales des cel-

lules

Les simulations réalisées précédemment ont mis en évidence un comportement in-
attendu. Lorsque les cellules ont cessé leur élargissement, les diamètres de deux cellules
voisines peuvent être très di�érents. Ces écarts ne sont pas aléatoires. Quand le régime
stationnaire est atteint, ils prennent au contraire la forme d’oscillations très régulières.
Ces oscillations ne s’observent pas dans la réalité, mais leur apparition dans mes modèles
est riche d’enseignements sur l’hypothèse du gradient morphogénétique. Plus générale-
ment, elle apporte un éclairage nouveau sur le contrôle de la taille des cellules, qui est une
question complexe et importante de la biologie du développement.

Il n’est pas facile de faire saisir clairement en quelques mots l’origine des oscillations
car elle est de nature essentiellement cinématique et ne se laisse vraiment percevoir qu’en
suivant dans le temps et l’espace les transformations subies par les cellules. Mais cela dé-
montre en même temps l’intérêt et la puissance des modèles qui incluent la cinématique à
l’échelle cellulaire dans la description d’un tissu en croissance. Il est di�cile avec d’autres
approches de mettre en lumière cet aspect de la complexité du développement des tissus.

Je tente dans cette section d’expliquer le phénomène des oscillations en me plaçant
dans des cas simples et en me basant sur des instantanés bien choisis dans le �lm de la
croissance.
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5.1.1 Oscillations entre deux valeurs

Je considère d’abord des oscillations entre deux valeurs de diamètres, c’est-à-dire qu’un
même diamètre est répété toutes les deux cellules (�gure 5.1). Je prends pour cela un si-
gnal purement di�usif et je me place dans l’approximation de l’état stationnaire. Le pro�l
de concentration est alors une exponentielle parfaite. Le coe�cient de di�usion et le taux
de dégradation sont choisis de telle sorte que la longueur caractéristique du gradient, λ,
corresponde à des oscillations à deux cellules.
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Figure 5.1 – Diamètres �naux avec oscillations entre deux valeurs. Les oscillations ne se
stabilisent qu’au terme d’un régime transitoire.

Dans cette simulation, on va suivre l’évolution de deux cellules voisines, depuis leur
création jusqu’au moment où elles quittent la zone d’élargissement. Cela est bien sûr fait
en régime stationnaire, c’est-à-dire lorsque le gradient et les oscillations se sont stabilisés.

La �gure 5.2 présente ainsi cinq instantanés successifs. Comme d’habitude, les zones
cambiale, d’élargissement et d’épaississement sont colorées respectivement en vert, bleu
et rouge.

Cette succession d’instantanée montre que la di�érence de diamètre �nal résulte à la
fois d’une di�érence de durée d’élargissement et d’une di�érence de taux d’élargissement.
Les cellules 2a et 2b ont été créées en même temps et presqu’au même endroit, mais cette
petite di�érence de position résulte en une grande di�érence de diamètre �nal. La cellule
2a s’élargit à chaque instant plus vite que 2b, et de surcroit s’élargit plus longtemps.

Comme on le voit sur la �gure 5.3, les grosses cellules passent deux jours et demi de
plus que les petites dans la zone d’élargissement, ce qui représente une di�érence de plus
d’un tiers. Les écarts entre entre vitesses moyennes d’élargissement sont bien moindre.
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1. Il y a quatre cellules dans la zone cambiale.
Elles sont toutes proches de la taille critique
de division, mais seules les cellules 1 et 2
vont l’atteindre avec une concentration en
signal leur permettant de se diviser.

2. Les cellules 1 et 2 se sont divisées, donnant
naissance respectivement aux cellules 1a,
1b et 2a, 2b. Les cellules 3 et 4 ont dépassé
la taille critique sans avoir pu se diviser.

3. L’élargissement cellulaire a poussé 2a et
2b là où le signal est au-dessous du seuil
de division. Elles avaient la même taille
juste après la division de la cellule 2, mais
elles commencent immédiatement à s’élar-
gir et à diverger. En e�et, comme 2a est
plus proche de la source elle s’élargit plus
vite que 2b. La di�érence, encore minime,
ne fera que croitre.

4. 2b quitte la zone d’élargissement. Durant
la traversée, 2a s’est élargie plus vite que
2b et est donc plus large. En outre, elle va
quitter la zone d’élargissement plus tard et
donc creuser encore l’écart.

5. Ça y est, 2a et 2b ont toutes deux quitté la
zone d’élargissement. La di�érence de lar-
geur ne bougera plus. La plus grosse cel-
lule, 2a, fait 26 µm de diamètre et la plus
petite, 2b, en fait 18 (�gure 5.1).

Figure 5.2 – Succession d’instantanés décrivant l’émergence d’oscillations à deux cellules.
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Figure 5.3 – Vitesse moyenne d’élargissement et temps de résidence dans la zone d’élar-

gissement pour des oscillations à deux valeurs. Les cellules qui ont une vitesse moyenne
d’élargissement plus grandes sont aussi celles qui passent le plus de temps dans la zone d’élargis-
sement.

5.1.2 Oscillations entre trois valeurs

Une explication similaire peut être donnée sur les oscillations entre trois valeurs. Cela
est à nouveau fait sous la forme d’une succession d’instantanés, sur la �gure 5.5.
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Figure 5.4 – Diamètres �naux avec oscillations entre trois valeurs.

Pour passer de deux à trois cellules par période d’oscillation, j’ai diminué le taux d’ab-
sorption du signal. Ainsi, le gradient de concentration est plus étalé (c’est-à-dire plus plat),
ce qui augmente la longueur de la zone cambiale (et de la zone d’élargissement). Plus de
cellules se divisent donc de façon groupée et commencent ensemble à s’élargir. L’ampli-
tude des oscillations s’est accrue au passage. Je discuterai plus précisément de ce point à
la section 5.2.
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En résumé, trois cellules (1, 2 et 3) se
divisent à des instants très rapprochés.
La moitié des six cellules résultantes (les
cellules 2b, 3a et 3b) sont repoussées
là où la concentration est inférieure au
seuil de division avant d’avoir pu se divi-
ser une nouvelle fois. Là encore, pour ces
trois cellules, plus la source est proche
et plus l’élargissement est fort et dure
longtemps. Elles auront donc trois dia-
mètres �naux di�érents, ce qui constitue
une période d’oscillation. Ces diamètres
valent respectivement 15,5 µm, 18,5 µm
et 25 µm (�gure 5.4).

Figure 5.5 – Succession d’instantanés décrivant l’émergence d’oscillations à trois cellules.
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5.1.3 Généralisation

De manière générale, en régime stationnaire, seule la moitié des cellules de la zone
cambiale — celles qui sont le plus proche du phloème — se divisent e�ectivement. C’est
la condition pour que la taille de la zone de division reste constante. La durée du cycle
cellulaire menant à la division est presque identique entre les cellules, puisque la concen-
tration en signal varie peu sur cette zone. Cela signi�e qu’au cours d’un cycle, la moitié
des cellules de la zone cambiale se divisent (et renouvellent ainsi la zone) tandis que l’autre
moitié est poussée dans la zone d’élargissement. Ce comportement a d’ailleurs été rap-
porté par Beemster et Baskin (1998) sur le méristème apical racinaire :

« Given the fact that the cell cycle duration was approximately constant
throughout the meristem, in one cell cycle the entire basal half of the meris-
tem becomes displaced into the zone of rapid elongation (Ivanov, 1994) 1. »

Nous avons donc ici un cas d’émergence d’une distinction entre zone de production de cel-
lules en croissance et zone de maintien du méristème sur une base purement cinématique
(dans le cadre d’une théorie de champ morphogénétique de type « drapeau français »).

Cette observation n’est plus forcément aussi valable si le taux d’expansion augmente
fortement à la limite entre la zone cambiale et la zone d’élargissement. Dans ce cas, la
durée du cycle cellulaire n’est pas partout identique. Mais avec notre hypothèse d’un
gradient morphogénétique dé�nissant à la fois les identités et les taux d’expansion, la
vitesse de croissance varie très progressivement entre les zones.

Il apparait en outre dans mes simulations que les divisions se produisent de façon
groupées. Plus précisément, parmi les cellules présentes dans la �le à un certain moment,
toutes celles qui vont se diviser le feront quasi simultanément, c’est-à-dire dans un inter-
valle de temps court comparé au temps qu’elles ont mis pour atteindre la taille critique
de division. Cette synchronisation peut se comprendre en se représentant les cycles de
division. Juste après la division d’une cellule, les deux cellules �lles ont, d’après les hy-
pothèses du modèle, le même diamètre. Elles s’élargissent à des vitesses très proches et
se diviseront donc presque en même temps (si elles se divisent). Les quatre cellules alors
obtenues auront elles aussi des diamètres semblables, et en itérant le raisonnement on
voit que toutes les divisions �nissent par se synchroniser. Là encore il s’agit d’un com-
portement émergeant pour des raisons spatio-temporelles, sans aucun couplage explicite
des cycles cellulaires des cellules adjacentes.

En�n, intéressons-nous aux évolutions spatiales de taille �nale des cellules. Lorsque
les divisions viennent de se produire, les cellules �lles ont toutes approximativement la
même taille. La moitié d’entre elles — celles qui sont le plus éloignées du phloème — ne se
diviseront plus et commencent à s’élargir vers leur taille �nale. Cependant, elles partent

1. Je n’ai pas pu consulter la publication d’Ivanov (1994) citée dans cet extrait.
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chacune d’une position di�érente le long du gradient. Les plus proches de la source de
signal s’élargissent plus vite, et surtout plus longtemps puisqu’elles quitteront plus tard la
zone d’élargissement. Il en résulte une variation monotone de la taille �nale des cellules
de ce groupe, qui se répète cycliquement pour chaque groupe de cellules issues d’une
même « salve » de divisions.

5.2 Analyse quantitative de la taille �nale des cellules

en fonction de di�érents paramètres

L’origine des oscillations étant éclaircie, on peut se demander ce qui détermine quan-
titativement la taille �nale des cellules. Les déterminants directs sont bien sûr la durée
d’élargissement et la vitesse moyenne d’élargissement de chaque cellule. Mais ces deux
facteurs peuvent être liés entre eux et, surtout, ils dépendent eux-mêmes de la cinéma-
tique d’ensemble du système. En e�et, les cellules se repoussent les unes les autres et
la trajectoire de chaque cellule dépend des trajectoires des cellules qui la précèdent côté
cambial.

La complexité et la subtilité des e�ets mutuels entre la division cellulaire, l’élargis-
sement cellulaire, le transport des signaux et la croissance globale d’un tissu sont abon-
damment évoquées dans la littérature (Beemster et Baskin, 1998; Harashima et Schnittger,
2010; Powell et Lenhard, 2012; Sablowski et Dornelas, 2014). Tous ces auteurs soulignent
les di�cultés expérimentales qu’il y a à vouloir démêler les causes et les e�ets. En vou-
lant analyser l’action d’un paramètre, le plus souvent par mutation génétique, d’autres
paramètres sont inévitablement a�ectés et ce de façon di�cilement contrôlable et quan-
ti�able.

Avec les modèles CoXyS, je dispose d’un outil approprié pour explorer une partie de
ces e�ets subtils. Je peux modi�er un paramètre et observer avec précision dans l’espace
et le temps toute l’évolution du système. Ainsi, je peux suivre les répercussions de cette
modi�cation sur tous les aspects de l’évolution du système, jusqu’à l’e�et sur la taille �nale
des cellules. Bien sûr, ce système est une idéalisation, partielle et partiale, qui a pour limites
la validité des hypothèses sur lesquelles elle repose. Cependant, l’hypothèse du gradient
est couramment admise et il est donc nécessaire d’en saisir toutes les conséquences, même
si le phénomène d’oscillation a déjà jeté le doute sur sa validité. De plus, ces explorations
donnent à ré�échir sur la cinématique du xylème en formation, permettant de repérer les
zones d’ombre dans la compréhension que l’on en a.
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5.2.1 E�et d’une modi�cation du taux de réponse des cellules au

signal

Il est possible d’agir sur le taux d’élargissement par le biais du préfacteur de réponse
du taux de grandissement au signal, kg. Pour rappel, kg fait le lien entre la concentration
en signal dans une cellule et le taux d’élargissement de cette cellule :

1

Li(t)

dLi(t)
dt = kgCi(t). (5.1)

La vitesse d’élargissement de la cellule à l’instant t est

dLi(t)
dt = kgCi(t)Li(t). (5.2)

kg agit donc directement sur la vitesse d’élargissement des cellules. Augmenter kg peut
accroitre les e�ets de la dilution et de l’advection sur le transport d’un signal, puisque
ces e�ets dépendent de la vitesse de croissance (par rapport à la vitesse de transport).
L’augmentation de kg (ou sa diminution) a alors un impact sur le pro�l de concentration
du signal. Pour analyser l’e�et d’une variation de kg sur la taille �nale des cellules, il est
donc utile de distinguer deux cas :

1. Le cas où le transport du signal est su�samment rapide pour que la dilution et l’ad-
vection soient négligeables. Pour un signal di�usif, cela correpond aux conditions
d’application de l’approximation de l’état stationnaire. Pour un signal PAT, il faut
que la perméabilité des membranes soit su�samment élevée pour que la dilution
soit compensée par l’a�ux de signal. Dans cette situation, une modi�cation de kg
(tant qu’elle est modérée) n’a pas d’e�et sur le pro�l de concentration du signal et
donc sur la zonation.

2. Le cas où la dilution et l’advection ne sont pas négligeables. Dans cette situation,
toute modi�cation de kg change le pro�l de concentration du signal.

Commençons par le premier cas, où la modi�cation se fait sans altération du pro�l
de concentration. Les zones conservent donc les mêmes longueurs. Si on augmente kg, le
taux d’expansion de chaque cellule augmente dans les mêmes proportions. Les divisions
sont plus fréquentes, car les cellules en capacité de se diviser atteignent plus vite la taille
critique de division (il n’y a pas pour autant plus de cellules cambiales puisque la zona-
tion est inchangée). Les cellules dans la zone d’élargissement s’élargissent plus vite. Mais
elles se déplacent aussi plus vite dans cette zone, puisqu’elles sont poussées plus rapi-
dement par les suivantes (notamment par les cellules cambiales). La longueur de la zone
n’a pas changé, donc le temps de résidence y est plus court. L’augmentation de la vitesse
d’élargissement et la diminution du temps de résidence se compensent exactement, de
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telle sorte que la taille �nale des cellules reste rigoureusement identique. À l’inverse, si
on diminue kg, la fréquence des divisions baisse. La vitesse d’élargissement diminue elle
aussi tandis que la durée d’élargissement augmente, ce qui aboutit encore à un e�et global
nul sur la taille �nale des cellules. En résumé, dans le cas d’un signal à transport rapide,
le préfacteur kg ne fait que �xer la vitesse de production et de di�érenciation des cellules,
sans a�ecter la largeur des trachéides produites.

Ce résultat pourrait avoir un certain intérêt biologique. On peut imaginer qu’un stress
hydrique amoindrit la capacité des cellules à répondre aux signaux de croissance. Dans
mon modèle, cela correspond à une diminution de kg. Le stress hydrique devrait alors faire
diminuer le rythme de création de trachéides par le cambium, mais sans conséquence sur
l’anatomie du bois formé, par e�et de compensation entre vitesse et durée d’élargisse-
ment. Les expériences récentes de Lorena Balducci et al. concordent avec cette prédiction
(communication personnelle).

Dans le second cas, en revanche, la dilution et l’advection ne sont plus négligeables. Il
faut donc prendre en compte l’e�et supplémentaire de la modi�cation du pro�l de concen-
tration du signal. Une augmentation de kg accroît la dilution, ce qui réduit l’étalement du
pro�l. Inversement, une diminution de kg réduit la dilution, ce qui accroît l’étalement du
pro�l. Une altération de la forme du pro�l a un impact sur toute la cinématique du sys-
tème puisque la taille de chaque zone s’en trouve modi�ée. Cet e�et spéci�que est analysé
dans la sous-section qui suit.

5.2.2 E�et d’une modi�cation de l’étalement du gradient

Ici, je suppose que le pro�l de concentration a approximativement la forme d’une
exponentielle décroissante. J’associe l’étalement à la longueur caractéristique λ de cette
exponentielle. Plus λ est grand, plus l’exponentielle est étalée. Voir la �gure 5.6 pour une
illustration.

Plusieurs phénomènes peuvent modi�er l’étalement du gradient. Notamment :

1. Comme on vient de le voir, une variation du préfacteur kg accroît ou amoindrit la
dilution, ce qui joue sur l’étalement si cet e�et est non négligeable.

2. Pour un signal di�usif, une variation du taux de dégradation agit directement sur λ.
Dans le chapitre précédent, c’est de cette façon que j’avais pu faire varier le nombre
de cellules dans les zones au cours d’une saison de croissance.

3. Pour un signal à transport actif polaire, avec des transporteurs orientés vers la
source, une variation de la densité des transporteurs agit sur l’étalement en con�-
nant plus ou moins le signal près de la source.

A�n d’étudier l’e�et d’une modi�cation de l’étalement du gradient sur la zonation et in
�ne sur la taille des cellules, je me replace dans une situation simple dans laquelle je peux
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Figure 5.6 – E�et sur la zonation d’une modi�cation de l’étalement du gradient. Passer
d’une longueur caractéristique λ = 200 µm (a) à λ = 350 µm (b) a causé une augmentation du
nombre de cellules à la fois dans la zone cambiale et dans la zone d’élargissement.

contrôler précisément l’étalement. Je prends pour cela un signal purement di�usif, dans
l’approximation de l’état stationnaire, où on obtient analytiquement λ =

√
D/µ. Je peux

donc �xer exactement la valeur deλ à partir des paramètresD etµ. Je fais alors varierλ, en
notant à chaque fois le nombre de cellules par zone, la vitesse moyenne d’élargissement
des cellules, leur durée d’élargissement et leur taille �nale. Ces valeurs sont mesurées
lorsque la �le est su�samment longue par rapport à λ pour qu’on puisse considérer que
le système est stationnaire. En réalité, le nombre de cellules par zone �uctue toujours plus
ou moins, surtout dans la zone d’élargissement. De plus, comme on le sait, la taille �nale
oscille, ainsi que la vitesse et la durée d’élargissement. Mais ici, je ne considère que la
valeur moyenne de chaque grandeur (moyenne sur les oscillations).

La �gure 5.7 présente la variation de la zonation. Les nombres de cellules dans la zone
cambiale et la zone d’élargissement s’accroissent tous deux quand on augmente la valeur
de λ. Comme je l’ai indiqué à la section 5.1.3, la cinématique du système impose que le
nombre de cellules cambiales soit pair, à quelques �uctuations près (une moitié qui se
divise pour renouveller la zone, une moitié qui ne se divise pas). Il y a donc une variation
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Figure 5.7 – Zonation et taille �nale moyenne des cellules en fonction de l’étalement du

gradient. Les valeurs sont données pour une �le de cellules grande devantλ. Le nombre de cellules
cambiales et en élargissement croît globalement avec λ. Le diamètre �nal moyen des cellules suit
une évolution en dents de scie, sans tendance globale. Pour chaque valeur d’étalement λ, je donne
le diamètre moyen des cellules obtenues. En ŕealité, les diamètres oscillent autour de cette valeur.

de la taille de la zone cambiale en échelons successifs, de nombre pair en nombre pair. La
taille de la zone d’élargissement varie plus progressivement.

L’e�et sur la taille �nale moyenne des cellules est plus inattendu. On observe des
variations en dents de scie autour d’une valeur constante. Cela signi�e premièrement
qu’il n’y a pas de tendance globale. Ce n’est pas parce que le pro�l est plus étalé que les
cellules sont au �nal forcément plus grandes, ni plus petites. Cela peut s’expliquer ainsi :
Quand le pro�l est plus étalé, la zone d’élargissement est plus grande. Mais comme la
zone cambiale est également plus grande, il y a plus de cellules cambiales pour pousser
les cellules en élargissement. Il y a donc une zone d’élargissement plus longue peuplée de
cellules qui la parcourent plus vite. Ces deux e�ets se compensent en moyenne de sorte
que la durée d’élargissement reste constante. Quant à la vitesse d’élargissement, elle n’est
pas sensiblement modi�ée par l’étalement. Il n’y a donc pas d’e�et de l’étalement sur la
taille �nale des cellules, hors �uctuations en dents de scie.

Il reste à expliquer ces �uctuations, faites de décrochages brusques séparés par des
remontées progressives. On voit facilement sur la �gure 5.7 que les dents de scie sont
superposées aux échelons de nombre de cellules cambiales. Pour comprendre ce compor-
tement, prenons l’exemple d’oscillations entre deux valeurs de diamètre, en nous aidant
à nouveau de la �gure 5.2. Il y a alors quatre cellules dans la zone cambiale et les divi-
sions se font par groupes de deux. La cellule 2 donne naissance en se divisant aux cellules
2a et 2b, qui ne se rediviseront pas car elles vont être poussées et se retrouver sous le
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seuil de division avant d’atteindre le diamètre critique de division. Comme la cellule 2a
est plus proche de la source, elle s’élargit durant plus de temps et atteint donc une plus
grande taille �nale que 2b. Imaginons maintenant que le gradient soit un petit peu plus
étalé, de façon à ce que la cellule 2a soit juste au-dessus du seuil de division en atteignant
le diamètre critique et puisse donc se diviser. Une conséquence de cette division est que
chacune des cellules �lles de 2a repart d’une taille inférieure de moitié à celle de leur cel-
lule mère. Leur taille �nale est donc inférieure à celle qu’aurait atteint leur cellule mère si
elle ne s’était pas divisée. Ainsi, une augmentation d’une unité du nombre de cellules en
division fait baisser la taille �nale moyenne de cellules. De façon générale, chaque décro-
chage brusque sur la �gure 5.7 correspond à la transition entre des oscillations à n cellules
et des oscillations à n+ 1 cellules.
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Figure 5.8 – Durée d’élargissement et diamètre �nal moyen des cellules en fonction de

l’étalement du gradient. Chaque décrochements correspond à une transition d’un régime à n
cellules par oscillation vers un régime à n + 1 cellules par oscillation. Pour un régime donné,
accroitre l’étalement allonge la zone d’élargissement, donc la durée d’élargissement et la taille
�nale moyennes.

Juste après le passage de n à n+ 1 cellules par oscillation, augmentons encore λ tout
en restant sur le même échelon de nombre de cellules cambiales. La zone d’élargissement
s’agrandit, et avec elle la durée d’élargissement (voir la �gure 5.8). En conséquence, le
diamètre �nal moyen des cellules se remet à croitre, jusqu’au prochain décrochage. La
vitesse moyenne d’élargissement suit également un motif en dents de scie, mais de bien
moindre amplitude.

Augmenter l’étalement du pro�l n’est donc pas un bon moyen d’augmenter la taille �-
nale des cellules. En revanche, il y a une relation nette entre l’étalement et l’amplitude des
oscillations. J’avais déjà noté à la section 5.1.2 que les oscillations à trois cellules étaient
plus amples que les oscillations à deux cellules. Cette tendance est générale. Plus il y a de
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cellules par oscillation, plus les écarts de tailles sont grands. On peut le comprendre ainsi :
plus le groupe de cellules qui commencent ensemble leur élargissement est grand, plus la
dernière cellule du groupe sort tard de la zone d’élargissement par rapport à la première,
et donc plus la di�érence de temps d’élargissement entre elles est importante. De là les
di�érences de tailles.

5.2.3 E�et d’une modi�cation de la concentration imposée à la

source

Une modi�cation de la concentration imposée à la source,C0, constitue une action ex-
térieure sur le gradient de concentration. En régime stationnaire, cela revient à translater
l’ensemble du pro�l (voir la �gure 5.9).
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Figure 5.9 – E�et sur la zonation d’une modi�cation de la concentration imposée à la

source. En passant d’une concentration imposée à la source C0 = 1,15 (a) à C0 = 1,3 (b), le
nombre de cellules cambiales a augmenté. En revanche, la zone d’élargissememt est simplement
déplacée et conserve approximativement le même nombre de cellules.

Si on augmente C0, la zone cambiale s’étend sur une plus grande distance et intègre
plus de cellules. Il y a donc plus de divisions. Mais la zone d’élargissement, limitée par les
deux seuils, ne change presque pas de largeur et n’est que déplacée spatialement.

Cela a une conséquence sur la taille �nale des cellules. Comme il y a plus de cel-
lules cambiales, la poussée sur les cellules en élargissement est plus forte. Puisque la zone
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d’élargissement n’a pas changé de taille, les cellules en élargissement y ont un temps de
résidence plus court. Leur taille �nale est donc moindre. En résumé, augmenter la concen-
tration imposée à la source tend globalement à produire plus de cellules mais avec des
tailles �nales plus petites.

Inversement, en diminuantC0. le taux de production de cellules baisse mais les cellules
ont une taille �nale plus grande. Cela peut faire penser au phénomène de compensation,
au sens qu’en donnent Horiguchi et Tsukaya (2011) et Hisanaga et al. (2015). La durée
d’élargissement est plus longue, pour un taux d’élargissement inchangé, ce qui correspond
à la cinétique de classe II selon la typologie proposée par Ferjani et al. (2007).

La variation de la taille �nale en fonction de C0 n’est cependant pas régulière. Tout
comme avec la modi�cation de l’étalement, il y des décrochages brusques lorsque la zone
cambiale gagne des cellules. L’explication est exactement la même que précédemment.

5.2.4 E�et d’une modi�cation des seuils

En�n, le décalage des seuils Td et Te a bien sûr lui aussi un e�et sur la zonation et
la taille �nale des cellules. Un déplacement du seuil d’élargissement, par exemple, agit
directement sur la largeur de la zone d’élargissement (voir la �gure 5.10). Si Te diminue,
le nombre de cellules en élargissement augmente. Cela n’a en revanche aucun e�et sur le
nombre de cellules cambiales et sur la poussée qu’elles exercent. Il y a donc augmentation
du temps de résidence des cellules en élargissement et accroissement de leur taille �nale.
Élever la valeur de Te a l’e�et inverse.

Une modi�cation du seuil de division a des e�ets simultanés et opposés sur le nombre
de cellules de la zone cambiale et de la zone d’élargissement. Si Td augmente, il y a moins
de cellules cambiales et plus de cellules en élargissement. Les cellules en élargissement
parcourent une zone plus large tout en étant repoussées moins vite. Elles ont donc une
taille �nale plus grande. À l’inverse, si Td diminue, il y a plus de cellules cambiales et
moins de cellules en élargissement. Les cellules en élargissement parcourent une zone
plus réduite tout en étant repoussées plus vite. Elles ont donc une taille �nale plus petite.
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Figure 5.10 – E�et sur la zonation d’un déplacement du seuil d’élargissement. Si le seuil
d’élargissement passe de Te = 0,7 (a) à Te = 0,5 (b), le nombre de cellules en élargissement
augmente tandis que la zone cambiale reste inchangée. En conséquence, le temps de résidence
dans la zone d’élargissement est accru. Le taux d’élargissement n’est pas modi�é, sauf en �n de
zone. Les cellules ont donc une taille �nale plus grande.

5.3 Résumé et conclusion du chapitre

Dans ce chapitre, j’ai montré comment le phénomène des oscillations résulte de l’hy-
pothèse du gradient morphogénétique. Il s’agit d’un e�et cinématique complexe et peu
intuitif faisant intervenir la division et l’élargissement cellulaires.

Les méristèmes sont souvent perçus comme des « distributeurs » de cellules qui « in-
jectent » des cellules neuves dans la zone d’élargissement. Ici, j’ai au contraire intégré
toutes les zones au sein d’un même système modélisé a�n de pouvoir décrire précisé-
ment leurs �uctuations et le passage de cellules entre elles. Dans cette vision intégrée,
les frontières entre zones sont devenues �oues et mouvantes. Cela a permis de mettre un
peu plus en lumière les relations mutuelles entre expansion et division. Les oscillations de
diamètres, qui en sont une conséquence, auraient di�cilement pu être devinées sans une
telle approche spatio-temporelle intégrée et obligent à repenser nos idées sur les gradients
morphogénétiques.

J’ai aussi montré dans ce chapitre qu’il existait plusieurs façons d’agir sur la taille
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�nale des cellules à partir des paramètres du modèle (mais sans éliminer les oscillations).
Certaines donnent lieu à des discussions biologiques intéressantes. Cependant aucune
d’entre elles ne reproduit vraiment les variations simultanées de la zonation, des durées
et des vitesses d’élargissement, et des tailles de cellules telles qu’elles sont observées dans
la réalité.
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Chapitre 6

Modèles à deux signaux

What I cannot create, I do not understand.

Richard Feynman
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CHAPITRE 6. MODÈLES À DEUX SIGNAUX

6.1 Motivations

Jusqu’ici, je n’ai étudié que des modèles à un signal. Ce signal jouait à la fois le rôle de
signal d’identité (en imposant l’identité des cellules) et de signal de contrôle (en imposant
le taux d’expansion des cellules). Les di�cultés rencontrées au cours de ces approches
peuvent inciter à introduire des signaux supplémentaires.

Un premier élément de ré�exion provient de la distribution spatiale de la croissance
dans le tissu, dont je n’ai pas beaucoup discuté jusqu’à présent. Sur les méristèmes apicaux
de feuille et de racine, il est possible d’observer expérimentalement cette distribution. On
obtient alors généralement une courbe de taux de croissance en cloche, souvent légère-
ment déformée spatialement de manière asymétrique et avec un maximum situé dans la
zone d’élargissement (�gure 6.1). Cela signi�e qu’à la sortie de la zone de division, l’ex-
pansion des cellules accélère. Elle décélère ensuite progressivement vers la �n de la zone
d’élargissement.

Des observations analogues sur le cambium ne sont pas réalisables. Il n’y a cependant
pas de raison de penser qu’il en irait di�éremment dans ce tissu. Or, si comme dans les
modèles précédents le taux d’expansion est proportionnel à la concentration d’un signal,
la courbe du taux d’expansion ne fait que suivre le pro�l de concentration. Avec un signal
de contrôle dont la concentration décroit en s’éloignant des premières initiales cambiales,
le taux d’expansion est plus faible dans la zone d’élargissement que dans la zone cambiale.
Si l’absence de la courbe en cloche caractéristique est le cœur du problème, l’ajout de
nouveaux signaux de contrôle pourrait y remédier.

De plus, j’ai fait voir dans l’introduction bibliographique qu’il était fréquent que deux
signaux ou plus agissent de concert dans la réalisation d’un processus cellulaire. Un exemple
typique est celui de l’auxine et de la cytokinine qui doivent être présentes conjointement
pour que la division cellulaire puisse se produire. Partant de ce constat, il est naturel de
tenter d’explorer di�érents types d’interactions entre signaux pour savoir si cela peut être
un facteur de stabilisation du développement d’un tissu.

Dans ce chapitre, je teste di�érentes con�gurations avec des modèles à deux signaux.
À chaque fois, je mets en avant les éléments nouveaux éventuels apportés par l’introduc-
tion d’un second signal.
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Figure 6.1 – Répartition de la croissance le long de l’extrêmité d’une racine. Le taux de
déformation est relativement faible dans la zone de division et atteint un maximum dans la zone
d’élargissement. Figure issue de Beemster et Baskin (1998).
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6.2 Deux signaux di�usifs ayant chacun sa source côté

cambium

Je considère ici un signal d’identité et un signal de contrôle distincts, tous deux di�usifs
et ayant leur source côté cambium. Le rôle de signal d’identité pourrait être joué par le
peptide TDIF. L’acide gibbérellique est candidat possible comme signal de contrôle.

Dans tous les cas, le fait nouveau est que la molécule à l’origine de la zonation est
di�érente de celle qui �xe les taux d’expansion. Chacune a son propre pro�l de concen-
tration, avec des variations temporelles qui peuvent être di�érentes. Ainsi, la zonation est
découplée des taux d’expansion.
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Figure 6.2 – Pro�ls de concentration de deux signaux di�usant depuis le cambium. Le
signal bleu impose l’identité des cellules. Le signal rouge impose le taux d’expansion des cellules
dans CZ et EZ. Ils sont tous les deux di�usifs, avec di�usion rapide. (a) Le signal rouge a une
longueur caractéristique de di�usion plus grande que le signal bleu (λ1 = 200 µm, λ2 = 400 µm).
(b) Le signal rouge n’est pas absorbé et ne peut pas passser dans le xylème (�ux nul côté xylème).
Sa concentration est constante dans tous le tissu. Cela signi�e que toutes les cellules de CZ et EZ
ont le même taux d’expansion.

Commençons par des conditions aux limites et des paramètres de transport �xes. Le
premier résultat est que la séparation des rôles entre les deux signaux n’élimine par les
oscillations (�gures 6.2a et 6.3a). Elles apparaissent même si le signal de contrôle a une
concentration égale dans toute la �le (6.2b et 6.3b). Dans ce dernier cas, toutes les cellules
de la zone cambiale et de la zone d’élargissement ont le même taux d’expansion. Mais les
durées d’élargissement restent variables entre cellules, car l’e�et cinématique expliqué à
la section 5.1 se produit toujours. Le problème de fond de la dé�nition de la zonation par
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un gradient morphogénétique est donc ici que les cellules commencent leur élargissement
par groupes mais sortent de la zone d’élargissement à des instants di�érents.
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Figure 6.3 – Taille �nale des cellules, pour deux signaux di�usant depuis le cambium. Les
deux graphiques correspondent respectivement aux simulations (a) et (b) de la �gure 6.2, avec des
conditions aux limites et des paramètres �xes. Il y a à chaque fois des oscillations. Le fait d’avoir
le même taux d’expansion pour toutes les cellules, dans (b), n’a pas supprimé les oscillations car
les durées d’élargissement restent di�érentes.

Bien que le nouveau signal n’ait pas permis de régler le problème des oscillations,
on peut se demander si le découplage ne permet pas au moins de contrôler la valeur
moyenne des tailles �nales. Pour cela, je vais modi�er au cours du temps le pro�l de
concentration du signal de contrôle, en laissant inchangé le signal d’identité. Une première
possibilité est de faire varier la concentration imposée côté cambium, C0 Cela revient
à faire varier de la même façon le taux d’expansion de toutes les cellules de CZ et EZ.
Une augmentation de C0 implique que les cellules s’élargissent plus vite, mais elles sont
aussi plus vite repoussées hors de la zone d’élargissement (et donc s’élargissent moins
longtemps). Une diminution de C0 implique que les cellules s’élargissent plus lentement,
mais elles sont aussi plus lentement repoussées hors de la zone d’élargissement (et donc
s’élargissent plus longtemps). Dans les deux cas, les tailles �nales ne sont pas modi�ées
par la variation de C0. L’e�et est identique à celui d’une variation de kg : les cellules
sont produites et se di�érencient plus ou moins rapidement, mais leur taille �nale est
inchangée.

Une autre possibilité est de faire varier l’étalement du gradient de signal de contrôle.
Une variation de l’étalement a d’autant plus d’e�et sur la concentration en un point que
ce point est éloigné de la source. Ainsi, une diminution de λ provoque une plus forte
diminution de concentration dans la zone d’élargissement que dans la zone cambiale. En
conséquence, les cellules de EZ s’élargissent moins vite, et ne sont pas beaucoup moins
poussées par les cellules de CZ. La diminution de λ conduit donc à des cellules plus petites.
La �gure 6.4 montre la taille de cellules formées lors d’une simulation où l’étalement du
signal de contrôle diminue progressivement. La taille �nale des cellules décroit peu à peu
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au cours de la simulation.
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Figure 6.4 – E�et d’une diminution progressive de l’étalement du signal de contrôle sur la

taille �nale des cellules. Le signal d’identité di�use depuis le cambium, avec des conditions aux
limites et des paramètres �xes. Le signal de contrôle di�use lui aussi depuis le cambium, mais son
étalement diminue progressivement au cours du temps. Une fois que les oscillations se sont mises
en place, le diamètre diminue peu à peu en moyenne. Pour obtenir la bonne gamme de variations
de diamètre, j’ai �xé Te = 0,5. Le tracé de droite montre l’évolution du nombre de cellules par zone.
Après le pic initial, dû à l’accumulation de signal en début de croissance, les nombres de cellules
restent constants. Il y a une petite augmentation à la �n car les cellules sont très petites, pour des
zones de tailles �xes.

Cependant, bien qu’on ait reproduit (partiellement et en moyenne) la variation de la
taille des cellules typiquement observée le long du cerne (�gure 2.15), l’évolution de la
zonation n’est pas du tout réaliste. À l’exception du pic initial, le nombre de cellules par
zone reste à peu près constant puisque le signal d’identité ne bouge plus une fois établi.
La diminution progressive de la taille des cellules du cerne formé est essentiellement due
à la baisse de la vitesse moyenne d’élargissement dans EZ à mesure que l’étalement du
signal de contrôle se réduit.

La régulation de la formation du xylème par deux signaux provenant du phloème
permet donc d’avoir des grande cellules en début de saison et des petites cellules en �n
de saison, bien qu’avec des oscillations. Ce contrôle de la taille �nale n’est pas lié à la
zonation, mais uniquement à la vitesse moyenne d’élargissement dans EZ.

6.3 Deux signaux di�usifs, l’un ayant sa source côté

cambium et l’autre côté xylème

Toujours dans le cadre de deux signaux di�usifs, je place maintenant la source du
signal de contrôle du côté du xylème. L’idée biologique sous-jacente est que ce signal
est les cytokinines, dont nous avons vu à la section 2.2.5 qu’elles pouvaient provenir du
xylème.
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Comme les sources sont aux extrémités opposées, les deux pro�ls ont des tendances
opposées et se croisent dans la �le (�gure 6.5). La courbe des taux d’expansion, est inversée
par rapport à précédemment : le taux d’expansion augmente de la zone cambiale vers la
zone d’élargissement.

050100150200250300350
Distance from cambial initials (µm)

0.0

0.5

1.0

1.5

2.0

S
ig

n
a
l 
co

n
ce

n
tr

a
ti

o
n

Figure 6.5 – Pro�ls de concentration d’un signal de contrôle di�usant depuis le cambium

et d’un signal de contrôle di�usant depuis le xylème. Le signal bleu impose l’identité des
cellules. Le signal rouge impose les taux d’expansion. Il y a donc augmentation du taux d’expansion
de la zone cambiale vers la zone d’élargissement. La source du signal rouge s’éloigne de CZ et EZ,
donc son pro�l de concentration devient presque plat sur ces zones et diminue peu à peu.

Un autre élément fondamentalement nouveau est que le système ne peut plus atteindre
un état de croissance stationnaire. Du point de vue de la zone cambiale et de la zone d’élar-
gissement, la source du signal de contrôle s’éloigne quand la �le s’allonge. Le pro�l de
concentration ne devient donc pas stationnaire par rapport à ces zones. En particulier, la
concentration diminue au fur et à mesure que la source s’éloigne. La croissance totale de
la �le décélère donc progressivement dès que la zonation s’est stabilisée (�gure 6.6). On
peut dire que le système tend asymptotiquement vers un état stationnaire de non crois-
sance. C’est d’ailleurs l’aspect le plus intéressant de cette con�guration des sources : la
dynamique propre du système explique alors à elle seule une bonne partie de la croissance
radiale saisonnière, du démarrage exponentiel à l’arrêt progressif.

Cependant, le freinage de la croissance par éloignement de la source intervient par
dé�nition très peu de temps après le début de la croissance. Cela se voit bien sur la courbe
de croissance de la �gure 6.6 : la phase de croissance exponentielle est très forte et courte,
et débouche immédiatement sur une longue phase de décélération, sans passer par une
phase de croissance linéaire.

Placer la source du signal de contrôle du côté du xylème n’apporte en revanche rien de
neuf aux tailles �nales des cellules (�gure 6.7). Les oscillations sont toujours présentes et
il n’y a pas de tendance globale le long du cerne formé. En e�et, dès que la source du signal
de contrôle s’est un peu éloignée (par rapport à la longueur caractéristique λ du gradient),
la concentration est à peu près uniforme sur la zone cambiale et la zone d’élargissement.
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Figure 6.6 – Croissance totale de la �le pour un signal de contrôle di�usant depuis le xy-

lème. La croissance du tissu éloigne la source du signal de contrôle des zones réceptives à ce signal.
Il y a donc atténuation de la croissance par la croissance elle-même, avec freinage asymptotique.
Cet e�et intervient très vite, ce qui explique la survenue précoce du point d’in�exion.

Cette concentration décroit progressivement, et on retrouve une compensation entre la
baisse du taux moyen d’élargissement et l’allongement de la durée d’élargissement pour
cause de poussée moins forte. Le taux de production diminue, sans e�et sur la taille �nale
des cellules.
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Figure 6.7 – Taille �nale des cellules pour un signal de contrôle di�usant depuis le xy-

lème. De ce point de vue il n’y a pas de di�érence par rapport au cas où le signal de contrôle
di�use depuis le cambium : oscillations autour d’une valeur moyenne. La vitesse de production
des cellules diminue au cours de la simulation, mais leur taille �nale est inchangée. Les petites
cellules de la �n ont simplement vu leur élargissement stoppé par l’arrêt de la simulation.

En plaçant la source du signal de contrôle côté xylème, le taux d’expansion des cel-
lules augmente de la zone cambiale vers la zone d’élargissement. Mais ce n’est pas une
courbe en cloche, avec une diminution progressive du taux vers la �n de la zone d’élar-
gissement. Au lieu de cela, le taux d’expansion augmente jusqu’à la zone de maturation,
où il tombe à zéro par dé�nition. Il est pourtant possible d’obtenir une courbe de taux
d’expansion en cloche avec deux signaux dont les pro�ls se croisent. Il faut pour cela que
le taux d’expansion d’une cellule soit proportionnel au produit de la concentration des
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deux signaux :
1

Li(t)

dLi(t)
dt = kgC1,i(t)C2,i(t), i ∈ {CZ,EZ}. (6.1)

Chacun des deux signaux est alors un signal de contrôle. Le taux d’expansion est maxi-
mal dans la région où les deux pro�ls se croisent. On obtient bien une esquisse de courbe
en cloche, comme illustré sur la �gure 6.8. Mais l’emplacement du maximum de la courbe
n’est pas �xe : la croissance modi�e les positions relatives des puits et des sources, ce qui
déplace le lieu où les deux pro�ls se croisent. Ce point se retrouve vite dans la zone de
maturation, laissant des taux d’expansion presque uniformes dans les zones cambiale et
d’élargissement.
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Figure 6.8 – Deux signaux de contrôle di�usant depuis des sources opposées. Le signal bleu
impose l’identité des cellules. Le taux d’expansion d’une cellule est proportionnel à la fois au signal
bleu et au signal rouge. La courbe des taux d’expansion (représentée par des points noirs) esquisse
une cloche dont le maximum est dans la zone d’élargissement. Mais l’éloignement progressif des
sources et des puits va déplacer ce maximum.

Pour que le maximum d’expansion reste localisé au niveau de la zone d’élargissement,
il faudrait que les concentrations imposées aux sources et aux puits soient ajustées de
façon ad hoc tout au long de la croissance. Cela suppose que l’arbre exerce un contrôle
extrêmement �n sur la formation du xylème, presque sans aucune régulation autonome
par le tissu lui-même. Cette hypothèse me parait très forte.

Néanmoins, la possibilité d’une régulation interne subiste si la source xylémienne est
mobile. Les trachéides créées deviennent progressivement matures et fonctionnelles, ce
qui fait remonter la position e�ective du xylème. Pour véri�er si le déplacement de la
source xylémienne su�t à maintenir le maximum d’expansion au bon endroit, il faudrait
savoir au bout de combien de temps après l’arrêt de leur élargissement les trachéides
peuvent conduire la sève brute. On sait comment varie la durée de construction de la
paroi secondaire au cours de la saison de végétation (Cuny et al., 2014), mais on ne sait
pas à quel moment la trachéide est e�ectivement « mise en eau ». L’hypothèse du contrôle
par source mobile reste donc di�cile à tester.
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La section suivante propose un mécanisme alternatif, interne au système, aboutissant
à un maximum d’expansion stabilisé au début de la zone d’élargissement.

6.4 Un signal di�usif et un signal PAT, tous deux ayant

leur source côté cambium

J’imagine maintenant que le signal de contrôle soit l’auxine. Elle provient du phloème
ou d’un transport longitudinal à la bordure du cambium et est transportée par des pro-
téines de transport spéciales telles que les PIN. Commne on l’a déjà vu, le transport polaire
de l’auxine peut mener à une instabilité en accumulant sans limite le signal dans le tissu.
L’idée est ici de con�ner les transporteurs à un domaine bien dé�ni du tissu, a�n d’ob-
tenir un pic d’auxine stable et bien localisé. Les résultats rapportés par Schrader et al.
(2003) fournissent un indice d’un transport polaire non uniforme de l’auxine dans le xy-
lème en formation. Ces résultats indiquent également que l’activité cambiale pourrait être
modulée par une plus ou moins forte synthèse de transporteurs.

Concrètement, je propose le modèle CoXyS suivant : Un signal di�usif phloémien (di-
sons TDIF) dicte l’identité des cellules. L’auxine impose les taux d’expansion des cellules
dans CZ et EZ. Le signal di�usif d’identité dé�nit aussi quelles cellules produisent des
transporteurs. Seules les cellules dont la concentration en signal d’identité est supérieure
au seuil de division Td synthétisent des protéines de transport. Ces transporteurs sont
polarisés vers le xylème, c’est-à-dire qu’ils « pompent » l’auxine à la source et la trans-
portent jusqu’aux cellules qui n’ont plus la capacité de se diviser. Au-delà, le passage de
l’auxine entre cellules ne repose plus que sur la perméabilité non polaire résiduelle des
membranes. La concentration en auxine est �xée à zéro à l’interface avec le xylème (le
xylème draine l’auxine). Cela permet d’éviter que l’auxine s’accumule dans le tissu dès
le départ. En revanche, le signal di�usif d’identité ne passe pas dans le xylème. De cette
manière, il sature tout le tissu en début de saison et donc toutes les cellules initiales sont
en capacité de se diviser.

Cette con�guration conduit en e�et à un pic de concentration d’auxine, comme illus-
tré sur la �gure 6.9. L’auxine est transportée polairement par les cellules en capacité de
se diviser, puis s’accumule dans la première cellule qui ne peut plus se diviser. La concen-
tration y est maximale et décroit ensuite progressivement vers le xylème. La hauteur du
pic (par rapport à la concentration C0 imposée à la source) est directement liée à la force
du transport polaire, représentée par le paramètre p. Plus p est grand, plus le pic d’auxine
est haut et large. Quand le pic est haut, une cellule qui perd sa capacité de division a su-
bitement un taux d’expansion très fort et atteint donc rapidement le double du diamètre
initial Linit, ce qui la fait passer dans la zone d’élargissement (telle que je l’ai dé�nie). Cela
signi�e que dans ces conditions, la fontière entre la zone cambiale et la zone d’élargisse-
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Figure 6.9 – Pic d’auxine engendré par un transport polaire non uniforme de l’auxine. Le
signal di�usif bleu impose l’identité des cellules. L’auxine (rouge) impose les taux d’expansion. Elle
est transportée polairement (�èches rouges) uniquement par les cellules où le signal bleu est au-
dessus de Td. Le taux de perméabilité (non polaire) entre cellules est �xé à q = 1 µm s−1. L’auxine
s’accumule juste à la sortie du domaine où elle est transportée polairement. Sa concentration forme
donc un pic. La hauteur du pic dépend de la force du transport polaire, intégrée dans le paramètre
p. (a) Pour un transport polaire faible, avec p = 1 µm s−1, le pic est peu marqué. Les cellules qui
perdent leur capacité à se diviser ne subissent pas une très forte augmentation de taux d’expansion.
(b) Pour un transport polaire plus fort, avec p = 4 µm s−1, le pic est bien plus marqué. Dès qu’une
cellule perd sa capacité à se diviser, sa vitesse d’élargissement croit dans de grandes proportions.
La limite est donc bien plus nette entre la zone cambiale et la zone d’élargissement.
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ment est bien marquée, et la zone cambiale est quasi réduite aux cellules en capacité de
se diviser.
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Figure 6.10 – Tailles �nales des cellules en fonction de la force du transport polaire. (a)
Tailles �nales obtenues à l’issue de la simulation de la �gure 6.9a, avec p = 1 µm s−1. Un pic
d’auxine peu marqué conduit à des petites cellules, d’une vingtaine de µm de diamètre. (b) À
l’issue de la simulation de la �gure 6.9b, avec p = 1 µm s−1 et un pic d’auxine plus marqué, on
obtient des cellules nettement plus larges. Dans les deux cas, il y a des oscillations.

En ce qui concerne les tailles �nales des cellules, le pic d’auxine localisé ne permet pas
d’éliminer les oscillations. Par contre, il existe une relation directe entre la hauteur du pic
et la taille �nale des cellules. Plus le pic est haut, plus le taux d’expansion est fort dans la
zone d’élargissement. L’e�et sur le temps de résidence dans la zone d’élargissement est
plus réduit. Dans tous les cas, la longueur de la zone d’élargissement ne dépend pas du
pic, seulement du signal d’identité. Au �nal, les cellules sont d’autant plus large que le pic
est haut (voir aussi la �gure 6.10). La densité de transporteurs (le paramètre p) contrôle
donc la taille �nale des cellules.

Il y a encore un aspect intéressant avec ce modèle. La plupart des autres modèles
CoXyS conduisent à un démarrage très rapide de la croissance en début de saison. Cela
vient du fait que la concentration du ou des signaux de contrôle dans les zones de crois-
sance est élevée dès l’initiation de la croissance. De plus, les premières cellules arrivent
très vite dans la zone d’élargissement. Les observations montrent au contraire que la pro-
lifération est lente au début de la saison de croissance. Les initiales commencent à se mul-
tiplier, à un rythme d’abord peu élevé, puis quand elles sont plus nombreuses les cellules
commencent à passer dans la zone d’élargissement. C’est à ce moment que la croissance
s’accèlère. Il se produit quelque chose de similaire avec le modèle à pic d’auxine localisé.
C’est le transport polaire qui crée le pic, et avec lui la concentration élevée en auxine. Au
début de la simulation, il n’y a que des cellules en capacité de se diviser, et donc pas encore
de pic. La concentration en auxine est alors faible, et les cellules se divisent lentement. Ce
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n’est que lorsque la première cellule perd sa capacité de division que le pic commence à
se former. À ce moment, la production de cellules et la croissance radiale accélèrent. La
croissance radiale devient linéaire dès que le pic s’est stabilisé.

6.5 Résumé et conclusion du chapitre

Dans ce chapitre très exploratoire, j’ai présenté plusieurs con�gurations à deux si-
gnaux pouvant avoir un intérêt biologique. Elles ont apporté un certains nombre d’élé-
ments qualitativement nouveaux sur di�érents aspects du développement du xylème mo-
délisé.

Premièrement, en attribuant les rôles d’identité et de contrôle à deux molécules dis-
tinctes, il est possible de faire varier la taille des cellules créées en jouant sur l’étalement
des gradients (�gures 6.2 et 6.4). Cela n’était pas possible avec un seul signal. Par contre,
cet e�et sur la taille fait uniquement intervenir la vitesse moyenne d’élargissement des
cellules, et pas leur durée d’élargissement. Il est en outre indépendant de la zonation. Cela
ne re�ète pas toute la complexité de la dynamique de la xylogenèse mise en évidence par
les observations.

Deuxièmement, placer la source du signal de contrôle dans le xylème conduit à une
courbe de croissance en S complète (�gures 6.5 et 6.6). Le démarrage exponentiel, mais
aussi l’arrêt progressif, sont alors des conséquences de la seule dynamique propre du sys-
tème. Mais dans le détail l’allure de la courbe n’est pas très réaliste. Le freinage vers l’arrêt
commence beaucoup trop tôt, juste après le démarrage exponentiel, Cela s’accorde mal
avec l’idée qu’en milieu de saison la croissance est dans une sorte de régime stationnaire
linéaire, avant d’être �nalement freinée pour préparer l’entrée en dormance.

Troisièmement, j’ai montré qu’une interaction entre signaux, par le biais du transport
polaire, pouvait engendrer un pic localisé d’auxine conforme aux observations de Tuomi-
nen et al. (1997); Uggla et al. (2001, 1998, 1996) (�gure 6.9). La hauteur du pic et la taille
�nale des cellules paraissent être directement liées à la densité de transporteurs. Cela va
dans le sens de certaines idées avancées par Schrader et al. (2003). Cette piste demande à
être explorée plus en détails, car elle présente une série de facettes intéressantes.

Cependant, malgré tous ces nouveaux éléments, le problème fondamental des oscilla-
tions de tailles �nales demeure irrésolu. J’ai testé des modèles conduisant à des courbes
de taux d’expansion de formes très di�érentes, et à chaque fois les oscillations étaient pré-
sentes. Il semble donc maintenant clair que ce problème est très étroitement lié à l’hypo-
thèse même d’un gradient de concentration de signal attribuant une identité aux cellules.

119



CHAPITRE 6. MODÈLES À DEUX SIGNAUX

120



Chapitre 7

Discussion et perspectives

Chaque théoricien, malgré toute l’ouverture d’esprit qu’il peut manifester,

conserve le secret espoir de voir émerger les preuves du caractère vraiment

générique de son propre système modèle et de l’approche formelle qu’il lui

attache.

Franck Varenne, Formaliser le vivant : lois, théories, modèles ?, 2010
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7.1 Une approche de modélisation originale

7.1.1 La dynamique interne du cambium au centre de l’attention

À rebours d’autres tentatives de modélisation de la xylogenèse, je me suis focalisé
sur la description détaillée de la dynamique interne du cambium. J’ai voulu déterminer
la part d’autonomie de ce tissu, comprendre dans quelle mesure il peut être régi par des
contraintes et régulations propres. Pour cela, j’ai insisté sur la distinction entre les moteurs
de la croissance (le moteur osmo-hydraulique, les carbohydrates) et les commandes de la
croissance (qui peuvent être des signaux biochimiques, mais aussi mécaniques). J’ai mis
l’accent sur les commandes, en étudiant comment le tissu y réagissait.

Plusieurs autres modèles considèrent au contraire le cambium comme un puits passif
dont l’activité est fonction de certains stocks ou �ux de matière (carbohydrates, eau, etc.)
et de facteurs climatiques (température, précipitation, rayonnement, etc.). Ce sont l’en-
vironnement et l’état de l’arbre qui promeuvent et limitent la croissance secondaire. Ces
modèles sont avant tout destinés à établir des relations entre les variables environnemen-
tales et certaines propriétés du bois formé, quitte à mésestimer les contraintes dévelop-
pementales internes au cambium.

Par exemple, la partie la plus complexe et la plus détaillée du modèle de Deleuze et
Houllier (Deleuze et Houllier, 1998) n’est pas celle qui décrit la formation du bois mais celle
qui représente l’évolution des stocks d’eau et de carbohydrates. Le modèle de Vaganov
et Shashkin (Vaganov et al., 2006) donne lui aussi un rôle prépondérant à un « module
environnemental » et fait reposer la formation du bois sur quelques règles empiriques qui
laissent peu de place à un comportement autonome du cambium. Le modèle de Hölttä et al.
(2010), bien qu’a�chant plus d’ambition mécaniste, se focalise sur les �ux et renonce à la
description précise du développement du tissu en ayant recours au même type de règles
ad hoc.

Ces trois modèles ont donc pour cœur les moteurs de la croissance (eau et sucre) et
s’attachent surtout à décrire l’état de ces moteurs en fonction de l’environnement. La
croissance résulte de l’action plus ou moins directe des moteurs sur le cambium, dont
le comportement est totalement déterminé par la source, sans marge de manœuvre. Les
éventuels mécanismes de régulation autonomes au sein du cambium sont négligés. Pour
pallier l’absence de régulation, les modélisateurs sont amenés à introduire des règles com-
pliquées pour limiter la taille atteinte par les cellules.

Le modèle proposé par Forest et Demongeot (2006) fait en partie �gure d’exception,
puisqu’il représente en détails comment les cellules répondent individuellement et col-
lectivement à une commande (l’auxine). Cependant, seule une couche de cellules est mo-
délisée, ce qui limite fortement la possibilité d’observer des rétroactions dans le tissu en
réponse à la commande.
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Pour mettre en lumière le fonctionnement interne du cambium, je me suis placé dans
des conditions environnementales non extrêmes, où ni les carbohydrates ni le potentiel
hydrique ne sont limitants. De cette façon, le cambium n’est plus forcément déterminé
par les sources. Ayant réduit le rôle joué par les moteurs, je me suis concentré sur les
commandes. Je me suis limité aux signaux biochimiques, perçus par les cellules. L’action
de ces signaux sur l’activité cambiale et la formation du bois reste mal connue. L’objectif
était donc de comprendre comment le tissu dans son ensemble répond aux signaux, et
comment cette réponse est intégrée par chaque cellule au cours de sa di�érenciation.

7.1.2 Un traitement explicite de la spatio-temporalité

Pour rendre compte du développement du tissu et de la façon dont les cellules in-
tègrent les transformations le long de leur trajectoire de croissance, une description spatio-
temporelle précise est très utile. Premièrement, cela permet de montrer comment les si-
gnaux se distribuent dans le tissu et comment les processus cellulaires a�ectent ces distri-
butions. Ainsi, on se donne les moyens de mettre en évidence des boucles de rétroaction
entre les signaux et le développement du tissu. Deuxièmement, en suivant précisément
la position de chaque cellule au cours de sa di�érenciation, les causalités obtenues sont
réalistes. Une cellule di�érenciée est alors bien le résultat d’une somme de contributions
localisées spatialement et temporellement.

Dans le modèle de Deleuze et Houllier, par exemple, un nouveau lot de trachéides
di�érenciées est engendré chaque semaine. C’est l’état de l’arbre et de l’environnement
à l’instant t qui détermine toutes les caractéristiques des cellules produites à cet instant.
En réalité, une trachéide met plus d’un mois à se di�érencier, et elle est susceptible du-
rant toute cette période d’intégrer diverses in�uences. De plus, les phases d’élargissement
et d’épaississement des parois sont temporellement séparées. La causalité n’est donc pas
totalement respectée par ce modèle, car la description temporelle n’y est pas assez déve-
loppée 1.

En tant que modélisateur, si on veut être rigoureux sur l’analyse du fonctionnement
du tissu et sur la causalité, deux impératifs se présentent. D’une part il faut pouvoir se
faire à tout instant une image du tissu, avec la répartition de la croissance, les pro�ls
de concentration des signaux et l’emplacement des zones développementales. On peut
ainsi observer l’évolution de ces motifs, ou repérer des régimes stationnaires. D’autre
part il faut pouvoir « se mettre dans la membrane d’une cellule » pour la suivre dans sa
trajectoire le long des gradients de signaux et à travers les zones développementales. Il faut
pouvoir sommer ses réponses successives aux signaux et enregistrer tout son historique

1. Décortiquer ce modèle fut cependant très fructueux sur le plan heuristique. Par sa simplicité même,
il est facile de se représenter clairement ses lacunes. C’est en partie en ré�échissant dessus que j’ai progres-
sivement construit ma propre approche.
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de di�érenciation.
Le premier impératif correspond à la description eulérienne, qui consiste en une suc-

cession d’instantanés du système. Le deuxième impératif correspond à la description la-
grangienne, qui consiste à décrire séparément la trajectoire de chaque particule du sys-
tème (ici, les cellules). Aucune des deux, prise isolément, n’est appropriée pour représenter
la croissance (Coen et al., 2004). Je me suis e�orcé, avec les modèles CoXyS, de faire co-
habiter ces deux points de vue, ou plus exactement de faciliter la bascule de l’un à l’autre.
Cela est passé par une grande attention accordée à la cinématique.

Un des intérêts de cette approche cinématique est de décrire dans un même cadre la
division et l’expansion cellulaires (Silk, 2006). La zone cambiale peut alors être considérée
tout à la fois comme une zone de croissance (du fait de l’expansion) et une zone de pro-
duction de cellules (du fait des divisions). Elle n’est pas réduite à une fabrique de cellules,
séparée des zones de di�érenciation. Elle agit au contraire sur les autres zones en repous-
sant les cellules. En embrassant dans la même vision l’expansion et la division, on peut
en outre examiner ce qui se passe à la frontière entre la zone cambiale et la zone d’élar-
gissement. Cette frontière est relativement �oue et s’avère jouer un rôle non négligeable
dans la trajectoire de croissance des cellules.

La cinématique apporte aussi avec elle le cadre conceptuel nécessaire pour tenir compte
des interactions entre les pro�ls de concentration de signaux et la croissance du tissu. Les
équations de base ont été données, entre autres, par Silk et Erickson (1979) et Skalak et al.
(1982), qui se sont appuyés pour cela sur le formalisme déjà bien établi de la mécanique
des milieux continus. A�n d’appliquer rigoureusement ces équations à la simulation du
transport de signaux di�usifs, j’ai eu recours à une formulation mathématique plus ré-
cente (Baker et Maini, 2007; Crampin et al., 2002; Madzvamuse, 2008). Cela m’a permis
d’intégrer de façon satisfaisante les e�ets de dilution et d’advection, et ainsi d’avoir ac-
cès à une partie de la richesse des rétroactions entre les signaux et le tissu sur lequel ils
agissent.

7.2 Rappel et discussion des principaux résultats

7.2.1 Pleins feux sur la richesse de la dynamique propre du cam-

bium

D’une façon générale, les résultats que j’ai présentés tout au long de ce mémoire té-
moignent de l’extrême richesse de la dynamique propre du cambium. J’en rappelle ici les
éléments les plus saillants.

Le modèle à un seul signal di�usif d’origine phloémienne recèle déjà de nombreux
enseignements. Le plus intéressant est peut-être la façon dont l’imposition d’une concen-
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tration au niveau de la source peut commander la croissance radiale. Il n’y a pas forcément
une relation directe entre cette concentration C0 et la vitesse de croissance. Prenons un
signal qui n’est pas absorbé et qui di�use su�samment vite pour que sa dilution soit
négligeable. Le signal s’écoule dans le tissu et, comme le tissu croît, le signal est aspiré
dans le tissu par l’espace créé. Puisque le signal stimule la croissance du tissu, il y a tou-
jours plus d’espace et donc une accumulation toujours plus grande de signal dans le tissu.
Si rien n’empêche l’accumulation de signal, le nombre de cellules en division et en ex-
pansion s’accroit sans cesse. La vitesse de croissance augmente alors indé�niment. Une
commande C0 �xée conduit à un pro�l de concentration C(x, t) qui s’étale de plus en
plus, et de là à une vitesse de croissance qui ne devient pas constante mais au contraire
diverge exponentiellement. On peut voir ce phénomène comme une boucle de rétroaction
positive de la croissance qui s’ampli�e elle-même. Le système est instable et n’est donc
pas commandable.

Plusieurs mécanismes de régulation sont en mesure de contrer l’accumulation du si-
gnal (�gure 7.1). Si le tissu absorbe le signal, il peut s’établir un équilibre entre l’entrée
de signal et l’absorption de signal déjà présent. Quand l’équilibre est atteint, le pro�le
de concentration du signal devient stationnaire et la vitesse de croissance est constante.
Dans ce cas, la régulation se fait directement au niveau du transport.

File radiale
C0(t)

Transport
C(x, t) L(t)

ε̇(x, t)

+−

L̇(t)

Figure 7.1 – Le cambium comme système commandé (cas d’un signal phloémien di�u-

sif). La commande est la concentration C0(t) imposée à la source. Le mécanisme de transport la
transforme en un pro�l de concentration C(x, t). C’est ce pro�l qui commande la croissance de
la �le radiale. La longueur totale de la �le, L(t), rétroagit positivement sur le bloc de transport :
plus la �le est longue plus le signal peut s’y accumuler. Le bloc de transport peut contrer lui-même
cet emballement potentiel s’il contient un terme d’absorption. Une boucle de rétroaction négative
entre aussi en jeu : l’expansion cellulaire ε̇(x, t) dilue le signal. Au �nal, un C0 constant mène à
un pro�l C(x) stationnaire et donc à une vitesse de croissance L̇ constante.

Même en l’absence d’absorption, un autre mécanisme de régulation peut entrer en
jeu sous la forme d’une boucle de rétroaction négative de la croissance sur le transport.
L’expansion cellulaire dans le tissu dilue le signal présent. La vitesse de dilution dépend de
la concentration du signal puisque c’est elle qui �xe le taux d’expansion des cellules. Dans
la zone de croissance (CZ + EZ), un équilibre s’établit entre l’entrée de signal et la dilution
du signal engendrée par le signal lui-même. À nouveau, le pro�le de concentration du
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signal devient stationnaire et la vitesse de croissance tend vers une valeur constante. On
a vu que dans le cambium cet e�et de dilution ne pouvait jouer un rôle important que
pour des signaux à di�usion lente, c’est-à-dire avec un coe�cient de di�usion inférieur à
0,1 µm2 s−1. Dans les méristèmes apicaux racinaires, les taux d’expansion sont supérieurs
d’au moins un ordre de grandeur (Beemster et Baskin, 1998). L’e�et de dilution est donc
plus marqué et peut être un facteur de régulation e�cace avec des signaux à di�usion
plus rapide, de l’ordre de quelques µm2 s−1.

L’établissement initial du gradient et le démarrage de la croissance fournissent aussi
des éléments de ré�exion sur la réponse du tissu. Le détail de cette première phase du
développement dépend fortement de la condition aux limites imposée au signal côté xy-
lème. Si le xylème est un puits qui draine le signal, la pente du pro�l de concentration est
très forte au démarrage, car la distance entre la source et le puits est initialement faible.
Seules les cellules les plus proches de la source sont en capacité de se diviser ; les autres dé-
butent leur élargissement sans division, ou entrent même directement en maturation. La
croissance radiale s’amorce lentement et accélère très progressivement. Si au contraire le
xylème est imperméable au signal, ou si le �ux xylémien est initialement trop faible pour
drainer le signal, le signal se déverse dans un espace clos et étroit. Il commence donc par
s’accumuler uniformément et « baigne » tout le tissu. La concentration est alors su�sam-
ment élevée dans toutes les cellules pour qu’elles puissent se diviser. La zone cambiale
s’élargit ; les premières cellules entrent dans la zone d’élargissement un peu plus tard,
quand le gradient commence à s’établir. Comme les taux d’expansion sont forts dès le
départ, la croissance radiale démarre rapidement.

Les observations font état d’un scénario hybride entre les deux précédents. En début
de saison, la zone cambiale s’agrandit et la zone d’élargissement apparait après un court
délai, comme dans le modèle avec xylème non drainant. Mais la cadence des divisions est
d’abord lente, et ne s’accélère que progressivement, comme dans le modèle avec xylème
drainant. L’hypothèse du xylème non drainant parait donc bien expliquer la zonation
en début de saison, mais elle échoue à rendre compte du rythme du développement. Ce
constat suggère déjà que l’attribution des identités cellulaires et l’attribution des taux
d’expansion pourraient être dissociées et relever de deux signaux di�érents.

Dès que le xylème s’est su�samment éloigné de la source pour que le gradient ait
pu s’établir, le type de condition aux limites imposée (xylème drainant ou non) n’a plus
beaucoup d’importance. Tout le régime transitoire complexe qui a précédé découlait entiè-
rement de la dynamique propre du système en réponse à une commande �xe. Une fois que
le régime stationnaire est atteint, et que la vitesse de croissance est constante, le tissu est
en mesure de répondre de façon prédictible aux sollicitations, par exemple pour modi�er
sa zonation ou sa vitesse de croissance. J’ai montré qu’une variation de la concentration
imposée à la source (la commande C0) n’était pas adéquate pour modi�er la zonation, car
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cela n’agit que sur la taille de la zone cambiale. Un meilleur moyen de contrôle est d’al-
térer la forme du pro�l de concentration par une variation des paramètres de transport.
Notamment, une variation du taux d’absorption modi�e l’étalement du gradient, ce qui
agit à la fois sur la zone cambiale et la zone d’élargissement. C’est donc un mécanisme in-
terne du tissu, et non une action de l’extérieur, qui semble expliquer la plus grande partie
de l’évolution du système.

Si le signal phloémien n’est pas di�usif mais transporté polairement, comme par exemple
l’auxine, des conditions di�érentes doivent être satisfaites pour que la croissance radiale
ne s’emballe pas. J’ai montré que si les transporteurs d’e�ux (PIN) étaient présents dans
toutes les cellules et orientés vers le xylème, l’auxine est pompée de la source vers le tissu
et s’y accumule sans entrave. Si au contraire les transporteurs sont tous orientés vers le
phloème, l’auxine reste con�née près de la source. Un équilibre est atteint, avec un pro�l
de concentration stationnaire et une vitesse de croissance radiale constante. Cette orienta-
tion est donc réaliste. Il n’est bien sûr pas exclu que d’autres façons de placer et d’orienter
les transporteurs puissent aussi aboutir à un pro�l stationnaire.

Dans le cas d’un transport polaire orienté vers le phloème, la densité de transporteurs
détermine si l’auxine est plus ou moins con�née, c’est-à-dire si le gradient est plus ou
moins étalé. Ce paramètre joue donc un rôle similaire au taux d’absorption pour le signal
di�usif. C’est encore un rouage interne du cambium, ici le transport polaire, qui pilote le
comportement du système.

La morale de l’histoire est que la réponse du cambium à la commande est moins simple
qu’on pourrait le croire. C’est via des processus internes que ce tissu se régule pour y
répondre adéquatement.

Biologiquement, des modi�cations des paramètres du transport actif sont possibles par
le biais de variations de la quantité de transporteurs. Cela peut se produire via l’activation
de gènes de synthèse (par exemple pour les PIN, associées au transport de l’auxine). On
peut donc imaginer que la commande par l’environnement soit réalisée par une réponse
de ces gènes aux variations de l’environnement (liées à la longueur du jour, au stress hy-
drique ou aux sollicitations mécaniques, pour ne citer que quelques exemples). Toutefois,
la question reste posée de la médiation spatiale de ces facteurs externes à l’intérieur de
la �le cellulaire générée par le cambium. Si cela passe par des molécules signalisatrices
transportées, comme les phytohormones ou les petits peptides, on est ramenés aux ques-
tions débattues jusqu’ici, mais avec un modèle plus compliqué où les capacités de trans-
port dépendent des signaux morphogénétiques. De tels modèles ont été construits pour
les méristèmes primaires. Ils font di�érentes hypothèses sur les modes de régulation du
transport de l’auxine par l’auxine elle-même pour expliquer la phyllotaxie (Jönsson et al.,
2006; Smith et al., 2006; Stoma et al., 2008). Les distributions spatiales de phytohormones
sont peut-être aussi médiatisées par des contraintes mécaniques (c’est bien sûr vrai pour
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les e�ets des déformations dues au vent et pour la thigmomorphogenèse en général, mais
ça peut l’être aussi pour les e�ets hydriques par exemple, voire l’e�et de la croissance en
volume elle-même compte tenu des conditions aux limites de chaque côté du cambium),
dont les mécanismes de distribution sont autres et sont discutés à la section 7.3.4.

7.2.2 Les limites de l’hypothèse du gradient morphogénétique

L’hypothèse du gradient morphogénétique explique de nombreux aspects du dévelop-
pement du xylème, tant avec un signal di�usif qu’avec un signal transporté activement.
Cependant, elle ne parvient pas à rendre compte de la taille �nale des cellules. Cela pour
deux raisons :

1. Les cellules engendrées par un gradient morphogénétique stationnaire n’ont pas
toutes la même taille �nale. Elles présentent entre elles des di�érences importantes
et récurrentes, qui prennent la forme d’oscillations. De telles oscillations ne sont pas
observées de façon aussi nette sur les pro�ls anatomiques des cernes de conifères.

2. Même lorsqu’on exclut le phénomène des oscillations, la variation temporelle de
la zonation, telle que contrôlée par le gradient morphogénétique, ne résulte pas en
une variation de la taille des cellules formées. L’hypothèse du gradient morphogé-
nétique n’explique donc pas le passage du bois initial au bois �nal.

Le second point vient du fait que l’étalement du gradient n’a pas d’in�uence nette sur
les tailles de cellules. Une variation de taille cellulaire pourrait être obtenue en jouant sur
le seuil d’élargissement Te (voir la section 5.2.4). Mais les résultats de Uggla et al. (2001)
indiquent plutôt que la variation de la taille �nale des cellules est liée à une variation de
la forme du gradient. Le problème peut être résolu en introduisant un deuxième signal, ce
qui permet de dissocier l’attribution des identités cellulaires (le gradient morphogénétique
proprement dit) de l’attribution des taux d’expansion.

En revanche, le problème des oscillations est plus profond et intimement lié à l’hy-
pothèse du gradient morphogénétique. C’est un e�et cinématique qui vient de ce que les
cellules cessent leur élargissement à une position bien précise dans la �le alors que la po-
sition du début de l’élargissement est �uctuante. L’adjonction de signaux biochimiques
supplémentaires ne supprime pas cet e�et.

7.2.3 Un modèle à deux signaux prometteur

Le dernier modèle CoXyS à deux signaux que j’ai présenté (section 6.4) mérite sans
doute une attention particulière. Il s’agit de celui avec un signal d’identité di�usif et un
signal de contrôle transporté polairement. Ce modèle reproduit le pic d’auxine observé à
la frontière entre la zone cambiale et la zone d’élargissement. Il reproduit du même coup
l’accélération de l’expansion cellulaire à la sortie de la zone cambiale. La hauteur du pic
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est contrôlée par le nombre et la répartition spatiale des protéines PIN, tout comme l’ont
conjecturé Schrader et al. (2003). De plus, la hauteur du pic contrôle la taille �nale des
cellules (hors oscillations), en accord avec certaines hypothèses de Sundberg et al. (2000)
et Uggla et al. (2001).

Chose intéressante, le gradient d’auxine ne joue pas ici de rôle morphogénétique ; il
ne fait que �xer les taux d’expansion. Cela, en revanche, va totalement à l’encontre de la
théorie de Sundberg et al. (2000), Uggla et al. (2001) et Bhalerao et Bennett (2003) pour qui
ce gradient contrôle la taille des zones et de là la taille �nale des cellules. J’attribue le rôle
morphogénétique à un autre signal, di�usif, un peu dans l’esprit de ce que proposent Hi-
rakawa et al. (2011) avec le peptide TDIF.

D’une certaine manière, ce modèle esquisse une synthèse critique entre les travaux
sur le gradient d’auxine et ceux sur la maintenance des méristèmes secondaires par TDIF.

En�n, le mécanisme à l’œuvre pour engendrer le pic d’auxine di�ère de ceux qui ont pu
être proposés jusqu’ici pour d’autres tissus. Il ne s’apparente pas à la fontaine introduite
par Smith et al. (2006) dans les méristèmes apicaux. Celle-ci repose sur la convergence, en
deux dimensions, des �ux d’auxine vers un point précis où elle s’accumule. Les transpor-
teurs PIN se placent dynamiquement sur les membranes selon le principe de polarisation
« vers l’amont du gradient » (up-the-gradient), ce qui aboutit à l’émergence de ces points
d’accumulation. Mon mécanisme ne s’apparente pas non plus à la boucle à re�ux ima-
ginée par Grieneisen et al. (2007) pour expliquer la forte concentration d’auxine dans le
centre quiescent de l’apex racinaire. Dans ce modèle, le maximum d’auxine est le fruit
d’un processus dynamique où l’auxine est canalisée vers le centre quiescent puis remonte
par les tissus latéraux avant d’être renvoyée vers le centre quiescent, et ainsi de suite. Pour
obtenir ce comportement, la distribution et l’orientation des PIN sont �xées a priori par
les modélisateurs. Dans le modèle que je propose, un autre signal que l’auxine contrôle le
placement des PIN. Le pic de concentration n’est dû ni à des �ux opposés convergents, ni
à un e�et géométrique (le cul-de-sac de l’apex). Il est simplement dû à l’arrêt brusque du
transport transmembranaire polaire en un certain endroit du tissu.

7.3 Perspectives

7.3.1 Le drapeau français en berne?

L’hypothèse d’un gradient morphogénétique attribuant des identités aux cellules, sur
le modèle du drapeau français de Wolpert (1969), est au cœur des modèles CoXyS. Depuis
son invention, le concept d’information positionnelle a pu expliquer avec succès plusieurs
cas de di�érenciation de cellules en types cellulaires distincts selon des motifs spatiaux
précis (comme les trois bandes du drapeau français). Mes simulations montrent que bien
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que ce concept puisse également expliquer l’existence et l’évolution de zones dévelop-
pementales, il est incapable de rendre compte de l’évolution de la taille des cellules du
xylème et de la structure du cerne qui en résulte.

Il apparait donc que lorsqu’on a un système avec un grand nombre de degrés de liberté
et des aspects spatialisés, il est plus di�cile d’obtenir des caractéristiques homogènes ou
simplement gradées que des caractéristiques hétérogènes. Finalement, et de façon totale-
ment involontaire, les modèles CoXyS sont peut-être plus adaptés à la formation du bois
hétéroxylé des feuillus, constitués à la fois de �bres, étroites, et de vaisseaux, plus larges.
On voit là que nous avons une mauvaise intuition des systèmes dynamiques non-linéaires
spatialisés comme l’est le cambium. Un bois homoxylé semble plus simple à obtenir qu’un
bois hétéroxylé, alors que l’étude d’un système à dynamique spatiale nous démontre le
contraire.

7.3.2 Quelles alternatives?

Cependant, quelles hypothèses alternatives pourraient expliquer la formation du bois
homoxylé des conifères?

En s’inspirant de travaux menés sur les gradients morphogénétiques chez la droso-
phile, on peut d’abord penser à remplacer le drapeau français par d’autres modes de
réponse au morphogène. D’après Wartlick et González-Gaitán (2011) et Wartlick et al.
(2011), les cellules ne répondent pas à la concentration absolue en décapentaplégique
(Dpp), mais aux variations de concentration. La transposition au cambium de ce mode
de réponse n’est pas triviale. Le développement du disque imaginal de Drosophila melano-
gaster se déroule en seulement quelques jours, durant lesquels le pro�l de concentration
de la Dpp varie dans de grandes proportions. Dans le xylème en formation, une fois passée
la phase initiale d’établissement du gradient, je ne vois pas pourquoi le pro�l bougerait
rapidement. Les cellules indi�érenciées ne peuvent donc pas percevoir de variations signi-
�catives de concentration. En revanche, si un second signal contrôle les taux d’expansion
(directement par la concentration), les cellules ont un mouvement advectif relatif par rap-
port au gradient du premier signal et perçoivent donc des variations de concentration.
C’est une piste possible, même si ce n’est pas certain qu’elle résolve les problèmes.

Dans un modèle de zonation des tissus de l’apex racinaire, Muraro et al. (2013) consi-
dèrent deux gradients croisés de cytokinine et d’auxine. Ils supposent que les zones sont
dé�nies par le ratio cytokinine/auxine, avec des seuils. Une conséquence est qu’un agran-
dissement de la zone d’élargissement s’accompagne d’un rétrécissement de la zone de di-
vision, et vice versa. C’est bien ce qui est observé sur la racine, comme le représentent Pa-
ci�ci et al. (2015) avec leur image des vases communicants. Cependant, les comptages
cellulaires réalisés sur le xylème en formation montrent plutôt des tendances parallèles,
avec un décalage temporel (Cuny et al., 2013). Cette piste ne me semble donc pas à suivre.
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Une dernière alternative que je vois est de restreindre le gradient morphogénétique à
la spéci�cation d’une seule zone. Pour �xer les idées partons du modèle à deux signaux
et à pic d’auxine localisé, car c’est celui qui s’approche le plus de la phénoménologie à
reproduire. Le signal d’identité di�usif pourrait avoir comme unique fonction de spéci�er
les cellules en capacité de se diviser et celles qui synthétisent les PIN (pour rappel, ce sont
les mêmes cellules). La �n de l’élargissement serait liée à un seuil sur le taux d’expan-
sion. Lorsqu’elle perd sa capacité de se diviser, une cellule contient une certaine quantité
d’auxine, dépendante de la hauteur du pic. Comme il n’y a plus de transport polaire, les
�ux transmembranaires entrant et sortant sont quasi nuls. La cellule s’élargit jusqu’à ce
que la dilution et la dégradation de l’auxine aient fait tomber le taux d’expansion en des-
sous du seuil. Je n’ai pas encore eu le temps de tester ce modèle, qui s’écarte de la famille
CoXyS. Mais il serait compatibles avec les observations et inférences faites par Beemster
et Baskin (1998) sur d’autres méristèmes.

7.3.3 Rôle des conditions externes

En me focalisant sur la dynamique interne du cambium, j’ai délaissé l’in�uence des
conditions externes. Mais vu sous un autre angle, j’ai aussi pu souligner de cette façon les
aspects de la formation du bois qui pourraient dépendre avant tout de ces conditions.

Le réveil de l’activité cambiale en début de saison de végétation, que mes modèles
n’expliquent pas, est très probablement causée par des signaux environnementaux. La
température est le facteur le plus fréquemment mis en avant. Par exemple, Begum et al.
(2012) ont pu réactiver le cambium dormant de Cryptomeria japonica et Abies �rma au
mois de janvier par chau�age arti�ciel du tronc.

De même, mes modèles décrivent l’établissement progressif d’un régime de croissance
stationnaire, mais peinent à expliquer l’arrêt de la croissance. Là encore, les conditions ex-
ternes pourraient être prépondérantes, sans que les mécanismes impliqués soient triviaux.
Le problème gagne à être envisagé sous l’angle de l’évolution. Les premières plantes li-
gneuses sont apparues dans des zones tropicales et avaient une croissance ininterrompue,
sans dormance. La croissance serait donc l’état par défaut de ces plantes. En conquérant
les régions tempérées, les plantes ligneuses ont dû mettre en place des mécanismes actifs
pour bloquer cet état par défaut à l’approche de l’hiver a�n de ne pas mourir de froid ou
de faim. En ce sens, l’arrêt de l’activité cambiale est plus problématique que son réveil, ce
dernier n’étant qu’un retour à l’état par défaut (d’où l’expression « levée de dormance »).
Les arbres doivent pour cela réagir à certaines variables climatiques. La température est
une candidate évidente. Dans les expériences de Begum et al. (2012) citées plus haut, une
baisse rapide de la température quelques semaines après la réactivation arti�cielle du
cambium induit la formation de bois �nal. Cependant, elle n’induit pas vraiment d’arrêt
de l’activité cambiale. C’est la diminution de la durée du jour qui semble être le premier
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facteur de l’entrée en dormance. Baba et al. (2011) ont exposé des peupliers à des jours
courts et ont constaté une diminution progressive de l’activité cambiale conjointement à
une baisse de la réactivité des gènes répondant à l’auxine. L’entrée en dormance pourrait
donc être liée à l’auxine, par une moindre réponse des cellules à l’auxine plutôt que par
une diminution du niveau d’auxine.

Mais comment inclure l’in�uence des variables environnementales dans les modèles
CoXyS? La température pourrait être corrélées positivement au coe�cient de di�usion
des signaux di�usifs. Ainsi, une élévation de la température impliquerait un gradient mor-
phogénétique plus étalé, et donc plus de cellules cambiales. Cependant, le maximum de
croissance radiale du xylème se situe vers le solstice d’été (Cuny et al., soumis), soit avant
le maximum des températures. La température peut aussi jouer sur le préfacteur kg, de
même que le stress hydrique. J’ai fait l’hypothèse à la section 5.2.1 d’un lien entre l’état
hydrique et kg pouvait expliquer la diminution de la production de cellules en cas de stress
hydrique.

7.3.4 Rôle des actions mécaniques

La mécanique est le parent pauvre de mon approche 2. Pourtant, le rôle des actions mé-
caniques dans la morphogenèse végétale est bien documenté (Mirabet et al., 2011; Moulia
et al., 2015, 2011). Par exemple, les expériences de Coutand et al. (2009) sur le peuplier
ont montré que la �exion d’une tige induit au niveau cellulaire l’expression de certains
gènes et stimule la croissance radiale. Parfois, il arrive que les signaux biochimiques et
mécaniques soient subtilement combinés au cours de la formation d’un organe (Traas et
Sassi, 2014).

En supposant que le moteur osmo-hydraulique n’était en général pas limitant, et en
le « cachant » dans le préfacteur kg, j’ai pu justi�er en partie la mise à l’écart des ac-
tions mécaniques. Cependant, je dois évoquer les contraintes mécaniques qui s’exercent
aux frontières du système. Le cambium est un tissu mou pris en sandwich entre deux tis-
sus plus résistants, le xylème et le suber. La croissance cambiale ne peut se faire qu’en
repoussant ces deux tissus. Ces contraintes radiales sont-elles ou non limitantes? Si la
croissance de l’écorce doit précéder celle du xylème pour lui laisser de la place, cela signi-
�e que c’est l’écorce qui pilote l’activité cambiale (cette hypothèse m’a été suggérée par
Tancrède Alméras, communication personnelle, 2013).

Cette question n’a pas été beaucoup traitée à ma connaissance. Il faut remonter aux
physiologistes allemands du xixe siècle pour trouver des ré�exions sur ce sujet. Krabbe
(1882) évoque une théorie de Julius von Sachs selon laquelle la di�érence de pression
exercée par l’écorce entre le printemps et l’été expliquerait l’existence du bois initial et
du bois �nal. Il présente une série de mesures qui réfutent selon lui cette théorie. Mais

2. Bien que, sensu stricto, la cinématique soit la moitié de la mécanique, l’autre étant la dynamique.
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un modèle mécanique plus rigoureux que celui qu’il utilise me semble nécessaire pour
avancer sur cette question.

Il reste les contraintes entre �les radiales voisines. Pour les prendre en compte, il fau-
drait passer à un modèle de section bidimensionnel. C’est de toute façon le cadre néces-
saire pour aborder les divisions anticlines, grâce auxquelles le nombre de �les radiales
augmente à mesure que croît le périmètre du tronc.

L’introduction d’actions mécaniques entre cellules pourrait-elle être un facteur de sta-
bilisation des tailles �nales? Ce n’est pas certain. Le modèle de Shraiman (2005) sur le
disque imaginal de la drosophile va bien dans le sens d’une rétroaction mécanique homo-
généisant les taux d’expansion. Cependant, les expériences et les simulations de Uytte-
waal et al. (2012) montrent au contraire que dans certains cas les rétroactions mécaniques
peuvent ampli�er l’hétérogénéité des taux d’expansion entre cellules.

Considérer des couplages entre signaux biochimiques et mécaniques pourrait aussi
contribuer à l’étude détaillée des e�ets de perturbations mécaniques externes sur la crois-
sance secondaire. Le vent est une cause naturelle majeure de ce type de perturbations (En-
nos, 1997). Ses e�ets peuvent être mis en évidence en comparant la croissance en diamètre
d’arbres haubanés et d’arbres non haubanés (Moore et al., 2014). Les arbres non haubanés,
soumis aux déformations causées par le vent, ont une croissance radiale plus rapide que
les arbres maintenus par des haubans. Ce type de résultat a un intérêt pour l’exploitation
forestière, notamment pour le choix de l’intensité et de la fréquence des éclaircies dans les
scénarios sylvicoles. À l’aide de modèles à structure cellulaire et à cinématique explicite,
on pourrait mieux décrire et comprendre comment les contraintes mécaniques s’exercent
sur chaque cellule durant sa trajectoire de croissance et comment l’ensemble du tissu y
répond.

7.3.5 Aller un peu plus loin dans la croissance secondaire

La xylogenèse comprend aussi les processus cellulaires de construction de la paroi
secondaire, de ligni�cation et de mort cellulaire programmée. Ce sont eux qui donnent au
bois la majorité de ses propriétés physiques et chimiques et en font un puits de carbone.
L’épaisseur de la paroi secondaire, en particulier, détermine la quantité de carbone stockée
et, pour partie, le pro�l de densité du cerne.

Il pourrait être relativement facile d’inclure l’épaisseur de la paroi secondaire de chaque
cellule dans les sorties des modèles CoXyS, grâce à une observation faite par Cuny et al.
(2014) : la quantité de matériau de paroi par cellule est sensiblement la même pour toutes
les cellules d’une �le radiale, à l’exception des toutes dernières cellules de bois �nal. Les
trachéides de faible diamètre ont une petite surface, et donc des parois épaisses. Inverse-
ment, les trachéides de large diamètre et de grande surface ont des parois �nes. Comme
l’ont montré Cuny et al. (2014), cette règle générale permet d’obtenir des épaisseurs de
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paroi réalistes à partir des diamètres des cellules d’une �le radiale. Il serait donc possible
de l’appliquer aux �les simulées. De plus, le mécanisme de coordination entre l’épaissis-
sement de la paroi et la mort cellulaire évoqué à la section 2.2.7 constitue une explication
mécaniste possible de cette loi empirique.

Avancer sur le front de la modélisation de l’épaississement et de la maturation permet-
trait par ailleurs de dé�nir plus rigoureusement les frontières du système, en particulier
avec le xylème. On pourrait ainsi explorer l’e�et d’un déplacement de la source et/ou du
puits xylémiens, comme évoqué à la section 6.3.

7.3.6 Dialogue entre la modélisation et l’expérimentation

Les résultats numériques présentés suggèrent plusieurs pistes expérimentales. Il serait
par exemple très utile de connaitre la densité et la répartition des transporteurs d’auxine
dans le tissu cambial. Les données actuelles (Baba et al., 2011; Schrader et al., 2003) sont
basées sur le niveau d’expression des gènes codant ces transporteurs. Cela constitue une
indication très indirecte de la présence réelle de ces protéines. Mais des mesures plus
directes sont sans doute di�ciles techniquement.

Une autre façon d’aborder le problème est de perturber la machinerie du transport
polaire de l’auxine. Des expériences de ce type par Baba et al. (2011) ont montré que
de telles perturbations causaient une diminution de l’activité cambiale. Pour aller plus
loin, il faudrait associer ces manipulations avec des mesures précises de la distribution
de l’auxine dans le tissu. On pourrait alors tenter d’en déduire dans quel sens et avec
quelle intensité se fait le transport polaire dans le type sauvage, en s’aidant de modèles
de transport à cinématique explicite tels que les miens.

Il serait aussi intéressant d’explorer les mécanismes de régulation du transport polaire
dans le cambium. En général, c’est l’auxine elle-même qui renforce son transport, peut-
être via une médiation mécanique. Cependant, il n’est pas exclu que d’autres signaux
concourent à promouvoir la synthèse de transporteurs. Dans le modèle à pic d’auxine
localisé, j’ai proposé qu’un signal phloémien (potentiellement TDIF) contrôle le domaine
de production des PIN. Il faudrait tester si e�ectivement TDIF, ou d’autres signaux, ont
une action sur l’expression des gènes codant les transporteurs.

Au-delà de ces questions très précises, on peut se demander comment l’expérimen-
tation peut s’articuler avec des modèles spatialisés cellulaires à cinématique explicite. La
forme et la taille des organes sont des propriétés émergeantes de systèmes constitués d’un
grand nombre de cellules qui s’organisent entre elles. Chaque cellule a une part d’auto-
nomie et interagit avec ses voisines. Les e�ets de la communication locale entre cellules
peuvent s’étendre jusqu’à l’organe global et impliquer des rétroactions. L’existence de
sources et de puits de signaux localisés est un autre moyen de coordination à l’échelle de
l’organe, en fournissant de l’information positionnelle via des gradients de concentration.
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Comme on l’a vu, la réponse des cellules à ces gradients n’est pas toujours triviale. Dans
ce jeu complexe, toute altération expérimentale d’une fonction cellulaire peut avoir de
multiples conséquences, généralement di�ciles à anticiper intuitivement (Harashima et
Schnittger, 2010). Des modèles spatialisés cellulaires peuvent alors être des outils utiles
pour disséquer et interpréter les expériences (Sablowski et Dornelas, 2014).

Le modèle à cinématique explicite de Merret et al. (2010), qui traite le tissu comme
un continuum, permet de suivre la régulation de l’expression d’un gène dans un organe
en croissance. Si on voulait de surcroit comprendre l’e�et d’une mutation de ce gène
sur la croissance de l’organe, il faudrait donner à ce modèle une structure cellulaire. Par
exemple, si la mutation a�ecte les capacités d’expansion cellulaire, cela peut induire des
conséquences sur la division, le transport des signaux, et in �ne sur la taille �nale de
l’organe comme sur celle de ses cellules. Pour tester des hypothèses sur l’action d’un gène,
combiner expériences et simulations avec des modèles de type CoXyS pourrait s’avérer
fructueux.

7.3.7 Ouverture sur d’autres méristèmes

Le cambium partage plusieurs traits avec d’autres méristèmes. Par exemple, les mé-
ristèmes apicaux racinaires et foliaires présentent eux aussi des zones développemen-
tales (zones de division et d’élongation stricte). Les mécanismes de contrôle de la crois-
sance dans les di�érents méristèmes impliquent souvent les mêmes signaux biochimiques.
L’auxine et les cytokinines sont ainsi presque toujours présentes, bien que leurs interac-
tions soient spéci�ques à chaque tissu (Schaller et al., 2015). La famille des peptides CLE
est elle aussi récurrente (Murphy et al., 2012). La topologie et la géométrie de ces systèmes
présentent en revanche une grande diversité. Le cambium est placé entre le phloème et
le xylème, qui peuvent tous deux être des puits et des sources de signaux. Au contraire,
les méristèmes apicaux et caulinaires sont des sortes de « cul-de-sac » qui ne peuvent re-
cevoir de signaux que d’un seul côté. La disposition en �les des cellules du cambium se
retrouvent dans l’apex racinaire et dans les méristèmes foliaires de Poacées, mais pas dans
les méristèmes caulinaires.

Il existe plusieurs modèles pour la croissance de ces méristèmes. J’ai déjà évoqué celui
de Smith et al. (2006) sur les méristèmes caulinaires, qui décrit le transport polaire auto-
organisé de l’auxine et l’in�uence de ce signal sur l’activité des cellules. Ou encore celui
de Muraro et al. (2013) sur l’apex racinaire, qui se concentre avant tout sur la zonation.
Fournier et al. (2005), dans leur modèle d’élongation des feuilles de Poacées, ont aussi
en vue la zonation. Le modèle de Muraro et celui de Fournier, bien que très di�érents par
ailleurs, décrivent tous deux assez précisément la cinétique des zones, mais sans vraiment
s’intéresser à la façon dont les cellules intègrent les transformations subies en traversant
les zones (point de vue de Lagrange). C’est Fournier et al. (2005) qui vont le plus loin dans
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cette voie en formalisant explicitement le système sous la forme de compartiments qui
s’échangent des cellules. Cela leur permet de répondre à des questions sur des aspects
temporels de la croissance, en particulier sur la dynamique de réponse à des stress. Une
limite de ces modèles vient de l’absence de résolution cellulaire, qui empêche d’observer
les conséquences d’un stress sur le structure du tissu formé.

Des modèles de type CoXyS pourraient s’appliquer sans trop de di�cultés à ces deux
systèmes (apex racinaire et méristème foliaire), car la structure en �les de cellules simpli-
�e la transposition. Cela permettrait d’explorer un peu plus les mécanismes biologiques
de régulation sous-jacents, surtout par rapport à Fournier et al. (2005), ainsi que les e�ets
de certains stress sur la taille des cellules produites (en ayant à l’esprit le phénomène de
compensation). En revanche, des applications aux méristèmes caulinaires me semblent
moins directement faisables, étant donnée la topologie plus complexe de leur structure
cellulaire. CoXyS est pour l’instant limité à une seule dimension spatiale, et le passage à
des systèmes de plus haute dimensionnalité, avec des topologies quelconques, demande-
rait des e�orts importants.

En�n, il est tentant de s’orienter vers une vision plante entière qui prendrait en compte
l’ensemble des méristèmes et leur coordination globale. On pourrait pour cela intégrer
des modèles de méristèmes CoXyS au sein d’un modèle de plante entière, par exemple
de type structure-fonction. Cette stratégie me parait toutefois prématurée, car comme je
l’ai montré il est nécessaire de connaitre au préalable la dynamique autonome de chaque
méristème, ce qui est loin d’être le cas aujourd’hui.
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Annexe A

Modélisation de la di�usion dans un

tissu en croissance

Mobilis in mobili [Mobile dans l’élément mobile]

Jules Verne, Vingt mille lieues sous les mers

La résolution numérique de l’équation 3.9 pose quelques di�cultés techniques du fait
qu’elle est dé�nie sur un domaine non constant. Cette annexe propose une démonstration
alternative de l’équation 3.9 et sa reformulation sous une forme plus facilement utilisable.

A.1 Démonstration cinématique de l’équation de dif-

fusion sur un domaine en croissance

Le pro�le de concentration C(x, t) du morphogène est de�ni sur le domaine unidi-
mensionnel Ω(t) = [0, L(t)], qui correspond à la �le radiale de cellules. Ce domaine dé-
pend du temps, puisque la longueur L(t) de la �le croît progressivement. j(x, t) est le
�ux instantané de morphogène. La conservation de la quantité de matière peut s’expri-
mer comme une équation de continuité sous forme intégrale :

d
dt

∫
Ω(t)

C(x, t)dx =

∫
Ω(t)

[
−∂j(x, t)

∂x
− µC(x, t)

]
dx, (A.1)

où µ est le taux d’absorption du morphogène.
Dans le membre de gauche de l’équation A.1 le théorème de transport de Reynolds

permet de dériver sous le signe d’intégration :

d
dt

∫
Ω(t)

C(x, t)dx =

∫
Ω(t)

[
∂C(x, t)

∂t
+

∂

∂x
(v(x, t)C(x, t))

]
dx,
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v(x, t) est le champ des vitesses de l’écoulement engendré par la croissance du do-
maine :

v(x, t) =
dx
dt .

Le taux de déformation ε̇(x, t) est donné par

ε̇(x, t) =
∂v(x, t)

∂t
.

Le �ux j(x, t) est supposé être dû à la di�usion, avec un coe�cient de di�usion D :

j(x, t) = −D∂C(x, t)

∂x
.

En combinant les équations précédentes, on peut maintenant écrire

∫
Ω(t)

[
∂C(x, t)

∂t
+ v(x, t)

∂C(x, t)

∂x
+ ε̇(x, t)C(x, t)

]
dx =

∫
Ω(t)

[
D
∂2C(x, t)

∂x2
− µC(x, t)

]
dx.

En éliminant le signe d’intégration, on obtient �nalement :

∂C(x, t)

∂t
+v(x, t)

∂C(x, t)

∂x
= D

∂2C(x, t)

∂x2
−µC(x, t)− ε̇(x, t)C(x, t), x ∈ Ω(t). (A.2)

A.2 Formulation lagrangienne

L’équation A.2 est dé�nie sur un domaine Ω(t) non constant. Cela pose quelques dif-
�cultés pour sa résolution numérique, en particulier la nécessité de redé�nir le maillage
à mesure que le tissu croît. On peut éliminer cette di�culté en projetant Ω(t) vers un
domaine statique de référence Ω0, choisi comme le domaine initial en t = 0.

L’application Γ permettant de passer de Ω0 à Ω(t) correspond à un ensemble de tra-
jectoires de croissance :

x = Γ(X, t), X ∈ Ω0, x ∈ Ω(t),

où X est la position initiale d’un élément de tissu qui se retrouve à la position x à
l’instant t. Γ(X, t) est la trajectoire de cet élèment de tissu se déplaçant avec le �ot de
la croissance v(x, t). Avec cette dé�nition, X = Γ(X, 0). Toutes les fonctions de X sont
dé�nies sur le domaine Ω(t = 0) = Ω0,

(X, t) sont les coordonnées lagrangiennes du système tandis que (x, t) sont les coor-
données eulériennes du système. Les fonctions Ĉ(X, t) et ˆ̇ε(X, t) sont les version lagran-
giennes des fonctions eulériennes C(x, t) et ε̇(x, t), telles que Ĉ(X, t) = C (Γ(X, t), t) =

138



ANNEXE A. MODÉLISATION DE LA DIFFUSION DANS UN TISSU EN CROISSANCE

C(x, t) et ˆ̇ε(X, t) = ε̇ (Γ(X, t), t) = ε̇(x, t).

En appliquant le théorème de dérivation des fonctions composées, on peut relier les
dérivées partielles de C et Ĉ par les équations suivantes :

∂Ĉ(X, t)

∂t
=
∂C(x, t)

∂t
+
∂x

∂t

∂C(x, t)

∂x
=
∂C(x, t)

∂t
+ v(x, t)

∂C(x, t)

∂x
, (A.3)

∂C(x, t)

∂x
=
∂X

∂x

∂Ĉ(X, t)

∂X
=

(
∂x

∂X

)−1
∂Ĉ(X, t)

∂X
=

1

ΓX

∂Ĉ(X, t)

∂X
, (A.4)

∂2C(x, t)

∂x2
=

(
∂x

∂X

)−1
∂

∂X

[(
∂x

∂X

)−1
∂Ĉ(X, t)

∂X

]
=

1

ΓX

∂

∂X

(
1

ΓX

∂Ĉ(X, t)

∂X

)
, (A.5)

où ΓX est l’abréviation de ∂Γ(X,t)
∂X

.

En utilisant les équations A.3, A.4 et A.5, l’équation A.2 peut se réécrire dans le sys-
tème de coordonnées lagrangiennes :

∂Ĉ(X, t)

∂t
=

1

ΓX

∂

∂X

(
1

ΓX
D
∂Ĉ(X, t)

∂X

)
− ˆ̇ε(X, t)Ĉ(X, t)− µĈ(X, t), X ∈ Ω0.

(A.6)

ΓX est gouvernée par l’équation aux dérivées partielles suivante :

∂ΓX
∂t

=
∂

∂X

(
∂Γ

∂t

)
=
∂v(x, t)

∂X
=
∂v

∂x

∂Γ

∂X
= ˆ̇ε(X, t)

∂Γ

∂X
. (A.7)

On peut déduire une expression générale des trajectoires Γ(X, t) en intégrant l’équa-
tion A.7 :

Γ(X, t) =

∫ X

0

[
exp

(∫ t

0

ˆ̇ε(ξ, τ)dτ
)]

dξ. (A.8)

ξ est la variable d’intégration spatiale et τ est la variable d’intégration temporelle.

Les équations A.6 et A.7 forment un système de deux équations aux dérivées partielles
qui doit être résolu pour obtenir l’évolution du pro�l de concentration sur le domaine en
croissance. Numériquement, la tâche est plus facile si on peut trouver une expression
analytique de ΓX . On va voir que cela est possible dans le cas qui nous intéresse.

À partir de maintenant, toutes les quantités sont supposées lagrangiennes, sauf men-
tion contraire. Pour alléger les notations, on abandonne les accents circon�exes sur les
fonctions lagrangiennes.
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A.3 Expression analytique des trajectoires de croissance

A.3.1 Un cas simple : croissance uniforme

On suppose que le taux de déformation est uniforme dans tout le domaine : ε̇(X, t) =

ε̇(t). Les trajectoires sont alors

Γ(X, t) =

∫ X

0

[
exp

(∫ t

0

ε̇(τ)dτ
)]

dξ = X exp

(∫ t

0

ε̇(τ)dτ
)

= Xr(t),

où r(t) = Γ(1, t) est la longueur de domaine adimensionnée. On en déduit directement
ΓX = r(t) et on obtient l’équation d’évolution du pro�l de concentration :

∂C(X, t)

∂t
=

D

r2(t)

∂2C(X, t)

∂X2
− ε̇(t)C(X, t). (A.9)

Ce cas de la croissance uniforme a déjà été traité dans la littérature, par exemple
par Crampin et al. (2002) et Baker et Maini (2007). Ces auteurs explorent aussi des exten-
sions dans lesquelles le domaine Ω est partitionné en deux ou trois sous-domaines ayant
chacun son propre taux de déformation uniforme. Pour les besoins de mes modèles, il me
faut généraliser le problème à un nombre quelconque – et variable – de sous-domaines
indépendants en croissance uniforme. C’est l’objet de la sous-section suivante.

A.3.2 Notre cas d’application : croissance uniforme par morceaux

avec une structure dynamique

Dans notre �le de cellules, chaque cellule a une croissance uniforme, mais le taux de
déformation ε̇i est di�érent pour chaque cellule. De plus, le nombre de cellules augmente
à chaque division cellulaire, ce qui confère au système une structure dynamique.

On note Zi(t) le segment occupé par la cellule i à l’instant t, dans le domaine statique
Ω0

1. Les bornes du segmentZi ont des coordonnées notéesBi−1 etBi. La cellule 1 occupe
le segment Z1 = [B0, B1], la cellule 2 occupe le segment Z2 = [B1, B2], ..., et la dernière
celluleN(t) occupe le segment ZN(t) =

[
BN(t)−1, BN(t)

]
. On pose pour simpli�erB0 = 0

et BN(t) = 1. On note en�n Di le diamètre de la cellule i, c’est-à-dire Di = Bi −Bi−1.
L’intérêt d’avoir un domaine statique est que les segments Zi (et donc les diamètres

Di) sont indépendants du temps entre deux divisions. À chaque division, en revanche,
la structure du système change. Si la cellule i se divise, le segment Zi est divisé à parts
égales en deux nouveaux segments. Toutes les cellules et bornes qui suivent doivent alors
être réindicées. Les Zi,Bi etDi dépendent donc du temps, bien que uniquement par sauts

1. La lettre C étant déjà utilisée pour noter la concentration, j’ai choisi Z en référence à l’allemand Zell.
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discrets lors des divisions.
On note t1, t2, ..., les instants des divisions.
Le champ des taux de déformation dans la �le s’écrit

ε̇(X, t) =

N(t)∑
i=1

ε̇i(t)1X∈Zi(t),

où 1X∈Zi(t) est la fonction indicatrice du segment Zi(t), c’est-à-dire qu’elle vaut 1 si
X est dans le segment Zi(t) et 0 sinon.

Dans chaque intervalle, ε̇ se factorise donc en une partie temporelle et une partie spa-
tiale. C’est grâce à cette propriété qu’il est possible de calculer analytiquement Γ à partir
de ε̇. Mais comme cela n’est pas évident, on va procéder pas à pas, selon le cheminement
que j’ai moi-même suivi.

On pose d’abord pour simpli�er l’écriture

ri(t, t
′) = exp

(∫ t′

t

ε̇i(τ)dτ
)
.

Partons d’une cellule unique à l’instant t0. Elle se divise en t1. Entre t0 et t1, on est dans
le cas simple d’une croissance uniforme, donc comme on l’a vu Γ(X, t) = Xr1 〈t0, t〉.

Entre t1 et la division suivante qui a lieu en t2, le calcul de Γ est un peu plus compliqué.
Il y a alors deux segments Z1 et Z2 :

Γ(X, t ∈ [t1, t2[) =

∫ X

0

exp

(∫ t1

t0

ε̇1(τ)1ξ∈Z1(t0)dτ

+

∫ t

t1

(
ε̇1(τ)1ξ∈Z1(t1) + ε̇2(τ)1ξ∈Z2(t1)

)
dτ
)

dξ

=

∫ X

0

r1(t0, t1) exp

[∫ t

t1

(
ε̇1(τ)1ξ∈Z1(t1) + ε̇2(τ)1ξ∈Z2(t1)

)
dτ
]

dξ

= r1(t0, t1)

∫ X

0

[
exp

(∫ t

t1

(
ε̇1(τ)1ξ∈Z1(t1)

)
dτ
)

× exp

(∫ t

t1

(
ε̇2(τ)1ξ∈Z2(t1)

)
dτ
)]

dξ

= r1(t0, t1)

[∫
Z1(t1)

exp

(∫ t

t1

ε̇1(τ)dτ
)
1ξ≤Xdξ

+

∫
Z2(t1)

exp

(∫ t

t1

ε̇2(τ)dτ
)
1ξ≤Xdξ

]
= r1(t0, t1)r1(t1, t)X si X ∈ Z1(t1)

= r1(t0, t1) [r1(t1, t)D1(t1) + (X −B1(t1)) r2(t1, t)] si X ∈ Z2(t1)
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On peut poursuivre le calcul en supposant que la cellule 1 se divise à l’instant t2. On
obtient alors, entre t2 et la prochaine division qui aura lieu en t3 :

Γ (X ∈ Z1(t), t ∈ [t2, t3[) = r1(t0, t1)r1(t1, t2)r1(t2, t)X,

Γ (X ∈ Z2(t), t ∈ [t2, t3[) = r1(t0, t1)r1(t1, t2)r1(t2, t)D1(t2)

+ r1(t0, t1)r1(t1, t2)r2(t2, t) (X −B1(t2)) ,

Γ (X ∈ Z3(t), t ∈ [t2, t3[) = r1(t0, t1)r1(t1, t2)r1(t2, t)D1(t2)

+ r1(t0, t1)r1(t1, t2)r2(t2, t)D2(t2)

+ r1(t0, t1)r2(t1, t2)r3(t2, t) (X −B2(t2)) .

Un motif parait clairement se dégager, qui se con�rmerait en poussant encore davan-
tage le développement. Γ(X, t) se décompose en une somme sur les cellules qui précèdent
X plus une partie de la cellule dans laquelle se situe X . Chaque terme de la somme cor-
respond à la taille réelle de la cellule, calculée à partir de sa taille en coordonnées lagran-
giennes Di et de sa croissance cumulée depuis t0 (avec les ri). Cette croissance n’est pas
évidente à exprimer, car d’une part l’indice de la cellule change dès qu’une cellule d’indice
inférieur se divise, et d’autre part cette cellule peut elle-même être issue d’une division,
auquel cas il faut prendre en compte la croissance de la cellule mère, et ainsi de suite en re-
montant dans la généalogie de la cellule. C’est pourquoi j’introduis la fonction h(i, n, n′),
qui connaissant l’indice i d’une cellule en tn donne son indice en tn′ ou à défaut l’indice
de son ancêtre. Cela ne marche que rétrospectivement, donc n ≥ n′.

Zi,n désigne le segment Zi entre les instants tn et tn+1 correspondant à deux divisions
successives. La borne Bi,n et le diamètre Di,n sont dé�nis de manière analogue.

Avec ces notations, on peut écrire

Γ(X ∈ Zi,n, t ∈ [tn, tn+1]) =
i−1∑
j=1

Rj,n(t)Dj,n +Ri,n(t) (X −Bi−1,n) ,

avec

Ri,n(t) =

(
n−1∏
k=0

rh(i,n,k)(tk, tk+1)

)
ri(tn, t)

= exp

(
n−1∑
k=0

∫ tk+1

tk

ε̇h(i,n,k)(τ)dτ +

∫ t

tn

ε̇i(τ)dτ
)
.

(A.10)
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En dérivant spatialement :

ΓX(X ∈ Zi,n, t ∈ [tn, tn+1]) = Ri,n(t). (A.11)

La forme de l’équation A.10 rend très facile, computationnellement, l’évaluation des
Ri,n(t) puisqu’il s’agit simplement de sommer des contributions au cours de la simulation.
On peut alors appliquer A.11 pour résoudre numériquement l’équation A.6.

A.4 Résolution numérique

L’équation A.6 est résolue numériquement au moyen d’un schéma d’Euler explicite.
Le cas du transport actif est résolu avec le même schéma. Dans les cellules en croissance,
des nœuds de discrétisation sont régulièrement ajoutés de manière à ce que la condition
de stabilité de Courant–Friedrichs–Lewy soit toujours respectée.

Le schéma numérique a été implémenté dans le langage Python, avec la bibliothèque
de calcul numérique NumPy (van der Walt et al., 2011). L’exploration des résultats des si-
mulations a été réalisée en partie à l’aide du logiciel IPython (Pérez et Granger, 2007). Une
interface graphique dédiée à l’exploitation des modèles CoXyS a été construite à partir des
bibliothèques Traits et TraitsUI développées par Enthought (https://enthought.
com/).
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Résumé

Le bois est à la fois un puits de carbone terrestre majeur et une ressource naturelle renou-
velable essentielle pour l’Homme. Les cellules de bois sont produites par le cambium, un tissu
indi�érencié qui s’intercale entre l’écorce et le bois déjà formé. Dans les régions tempérées, on
aperçoit facilement sur la section d’un tronc d’arbre abattu une succession d’anneaux de crois-
sance annuels, ou cernes. La structure radiale d’un cerne est caractéristique et se répète quasi
inchangée d’un cerne à l’autre. Malgré son importance pour les écosystèmes, la formation du
bois est mal comprise. On ne connait pas les mécanismes régulant la prolifération des cellules de
bois et permettant d’aboutir à la structure typique des cernes. Plusieurs travaux expérimentaux
suggèrent cependant que des gradients de concentration de signaux biochimiques pourraient
guider les cellules dans leur di�érenciation en leur apportant une information positionnelle.

Pour tester cette hypothèse des gradients morphogénétiques, j’ai suivi une approche par
modèles biophysiques. Ces modèles incluent les processus de division et d’élargissement cel-
lulaires, ainsi que leurs conséquences sur le transport des signaux. Les signaux sont supposés
fournir une information positionnelle aux cellules et déterminer le taux d’expansion de chaque
cellule.

J’ai pu démontrer que l’hypothèse des gradients morphogénétiques expliquait de nombreux
aspects de la formation du bois. Elle se révèle néanmoins insu�sante pour reproduire précisé-
ment la structure anatomique du bois formé. Dans l’ensemble, les résultats présentés montrent
que le cambium est un tissu dont la dynamique est complexe et largement autonome.

Mots-clés : bois, xylogenèse, cambium, morphogène, gradient morphogénétique, biophysique

Abstract

Wood is a major terrestrial carbon sink and a renewable natural resource essential for human
activities. Wood cells are produced by the vascular cambium, which is an undi�erentiated tissue
lying between the bark and the wood already formed. In temperate zones, a succession of annual
growth rings can be easily seen on the cross-section of a fallen tree. The radial structure of a
tree ring is characteristic and repeated almost unchanged from one ring to the other. In spite
of its importance for the ecosystems, wood formation is poorly understood. The mechanisms
which regulate the proliferation of wood cells and lead to the typical growth ring structure are
not known. However, it has been suggested by several experimental works that concentration
gradients of some biochemical signals could guide cells during their di�erentiation by providing
them with positional information.

In order to assess this morphogenetic gradient hypothesis, I have followed a biophysical mo-
delling approach. The models include cell division and enlargement processes, as well as their
consequences to signal transport. The signals are assumed to provide a positional information
to the cells and determine the expansion rate of each cell.

I could demonstrate that the morphogenetic gradient hypothesis accounts for numerous
features of wood formation. Nevertheless, it also proved out to be insu�cient to precisely re-
produce the anatomical structure of the wood formed. Taken together, the results presented
here show that the cambium is a tissue whose dynamics is complex and, to a large extent, au-
tonomous.

Keywords : wood, xylogenesis, cambium, morphogene, morphogenetic gradient, biophysics
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