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Résumé

Les plantes sont constamment soumises à des variations environnementales. Ces changements peuvent engendrer un stress qui
modifie l’homéostasie cellulaire par la production de formes réactives de l’oxygène. L’accumulation phytotoxique de ces différents
radicaux oxygénés peut entraîner la mort de la plante ; cependant, ils ont récemment été identifiés comme des acteurs essentiels de
la réponse au stress et leur rôle comme messager secondaire est maintenant clairement établi. Leur implication dans la régulation
de l’expression génique a aussi permis de démontrer leur rôle d’inducteurs de la mort cellulaire programmée, mort génétiquement
contrôlée que l’on retrouve non seulement dans les processus développementaux, mais également typiquement observée dans la
réponse au stress. Cette revue présente les récentes avancées dans la caractérisation du rôle des formes réactives de l’oxygène chez
les plantes. Pour citer cet article : C. Parent et al., C. R. Biologies 331 (2008).
© 2008 Académie des sciences. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Reactive oxygen species, stress and cell death in plants. Plants are constantly exposed to changes in environmental conditions.
During periods of stress, the cellular redox homeostasis is altered as a result of reactive oxygen species accumulation. The change
in redox is responsible for the symptoms commonly observed during periods of stress and reflects the phytotoxic nature of oxygen
radical accumulation. However, oxygen radicals have recently been identified as key actors in the response to stress and their role as
secondary messengers is now clearly established. The identification of their role in gene regulation has allowed one to identify them
as key regulators in the induction and execution of programmed cell death typically observed during developmental processes as
well as during stress responses. This review presents recent advances in the characterisation of the role of reactive oxygen species
in plants. To cite this article: C. Parent et al., C. R. Biologies 331 (2008).
© 2008 Académie des sciences. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

Les plantes utilisent l’oxygène, via le métabolisme
aérobie, pour fournir l’énergie nécessaire à leur crois-
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sance et à leur développement. Cependant, la réduction
de l’oxygène par les cytochromes de la chaîne respi-
ratoire s’accompagne inévitablement d’une production
de radicaux oxygénés. En effet, lorsque cette réduction
est incomplète, des molécules hautement réactives, dé-
rivées de l’oxygène sont produites, parmi lesquelles des
radicaux libres comme le radical superoxyde (O2

•−),
le radical perhydroxyle (HO2

•), le radical hydroxyle
(•OH), le radical peroxyle (RO2

•) et le radical alkoxyle
(RO•), ainsi que des formes non radicales comme le per-
oxyde d’hydrogène (H2O2). Parallèlement, les chaînes
de transfert d’électrons au niveau de l’appareil photo-
synthétique sont capables de produire de grandes quan-
tités de ces formes réactives de l’oxygène (ROS : Reac-
tive Oxygen Species).

Même si la majeure partie de l’oxygène cellulaire su-
bit une réduction tétravalente conduisant à la production
de l’eau, une partie des électrons peut s’échapper et ré-
duire de manière monoélectronique l’oxygène, condui-
sant à la formation du radical O2

•−. La toxicité de ce
radical envers les substrats bioorganiques est directe,
mais aussi indirecte, car il peut réagir avec H2O2 et
ainsi donner naissance à des •OH ou des peroxynitrites,
radicaux du monoxyde d’azote (NO). Le radical O2

•−
a une durée de vie de l’ordre de quelques secondes,
qui lui permet de diffuser au-delà de son lieu de pro-
duction pour atteindre ses cibles. Il peut cependant être
éliminé par une des superoxydes dismutases (MnSOD ;
FeSOD ; Cu/ZnSOD), métallo-enzymes qui catalysent
la dismutation du radical O2

•− en H2O2. Le peroxyde
d’hydrogène ainsi formé n’est pas un radical libre, car
tous ses électrons sont appariés, mais c’est malgré tout
un intermédiaire réduit toxique qui possède une durée
de vie relativement longue (quelques minutes). Comme
le radical O2

•−, il possède la capacité de diffuser loin
de son site de production et peut traverser les mem-
branes en utilisant les canaux aqueux (aquaporines),
grâce à sa grande similitude chimique avec H2O [1,2].
Sa concentration est régulée par des enzymes telles que
l’ascorbate peroxydase (APX), la catalase (CAT) ou
bien la glutathion peroxydase (GPX). H2O2 peut éga-
lement être produit lors de la réduction biélectronique
de l’oxygène en présence d’oxydases telles que la gly-
colate oxydase ou encore l’amine oxydase. La toxicité
d’H2O2 est principalement liée à sa capacité à pro-
duire le radical •OH durant les réactions de Fenton et
d’Haber–Weiss. Ce radical, comme les autres ROS, est
particulièrement délétère vis-à-vis de tous les consti-
tuants cellulaires (ADN, protéines, lipides...), mais sa
durée de vie est de l’ordre de la microseconde.

Pour ces raisons, les ROS sont généralement consi-
dérées comme des molécules phytotoxiques. Cepen-
Fig. 1. Feuille de chêne montrant (a) les symptômes d’oxydation de
la chlorophylle et (b) les nécroses liées à la mort de cellules.

dant, il est aujourd’hui reconnu que leur synthèse, liée
aux métabolismes respiratoire et photosynthétique, joue
un rôle essentiel dans la vie et la mort de la cellule
végétale. En effet, elles peuvent jouer un rôle opposé
à celui de molécules délétères qu’on leur connaît bien, et
agir comme molécules de la signalisation cellulaire pour
mettre en place des mécanismes de défense vis-à-vis
d’un stress, qu’il soit d’origine biotique ou abiotique.

2. Importance des formes réactives de l’oxygène
dans la vie d’une plante

Les ROS sont depuis longtemps reconnues pour leur
importance dans la réponse des plantes aux contraintes
environnementales. Certains symptômes observés en si-
tuation de stress d’origine biotique ou abiotique (par
exemple, blanchiment des feuilles, nécroses) sont la
conséquence d’une forte accumulation de radicaux
libres oxygénés et d’une altération de l’homéostasie
cellulaire. Ces symptômes traduisent à la fois une oxy-
dation de la chlorophylle au niveau des feuilles, mais
aussi la mort par nécrose de cellules isolées ou de grou-
pements de cellules dans les différents tissus végétaux
(Fig. 1). Ainsi, même si les ROS sont formées au cours
du métabolisme normal de la plante, l’augmentation de
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leur concentration intracellulaire est souvent synonyme
de stress. La plupart des symptômes liés aux condi-
tions de stress est amplifiée par l’effet des ROS. Par
exemple, une forte augmentation du taux de peroxyde
d’hydrogène dans les chloroplastes et les peroxysomes
est observée en réponse à une exposition à de fortes in-
tensités lumineuses [3]. Lors d’un stress hydrique ou
salin, l’inhibition de la photosynthèse, et plus préci-
sément la fuite d’électrons due à la diminution de la
fixation du CO2, entraîne une forte accumulation de
ROS [4]. C’est cette même inhibition de la cascade
photosynthétique qui est à l’origine de la production de
formes réactives de l’oxygène lorsque la plante subit des
fluctuations importantes de température [5]. De nom-
breuses autres contraintes abiotiques s’accompagnent
également d’un stress oxydatif. On observe ainsi, en
présence de métaux lourds, une peroxydation lipidique
due à l’accumulation des ROS, les UV entraînant la for-
mation de radicaux superoxydes ; il en est de même pour
l’ozone ou encore les stress mécaniques [4].

Cependant, malgré leur nature extrêmement réactive,
les ROS ne sont pas uniquement impliquées dans des
réponses délétères chez les végétaux.

De nombreuses études ont montré que les ROS peu-
vent aussi intervenir dans les cascades de signalisa-
tion responsables de l’induction et de la régulation de
nombreux gènes de défenses (protéines chaperonnes,
Heat Shock Proteins ; enzymes antioxydantes, ascorbate
peroxydase (APX), gluthatione-S-transferase (GST) ;
gènes liés à la pathogenèse (PR) ; [6–9]). Les ROS sont
désormais aussi considérées comme agents régulateurs
de la mort cellulaire programmée (PCD : Programmed
Cell Death) chez les plantes [10,11]. Ce processus de
mort cellulaire, actif et contrôlé génétiquement, se re-
trouve tout au long de la vie des plantes. En effet, diffé-
rents types cellulaires ou organes sont éliminés, au mo-
ment approprié, au profit de l’organisme et de la popula-
tion ; ils constituent des modèles de la PCD végétale. Au
cours du développement, la PCD est impliquée dans de
nombreux phénomènes comme la germination (couche
aleurone), la différenciation des vaisseaux conducteurs
de la sève brute et élaborée, la croissance (coiffe raci-
naire), la reproduction (tube pollinique), ou bien encore
la sénescence (feuilles). Par ailleurs, les plantes ont
aussi recours à cette mort contrôlée pour s’adapter et
résister aux conditions adverses de leur environnement,
comme durant des déficiences en alimentation minérale
ou hydrique, les extrêmes de température, l’hypoxie ou
encore l’attaque pathogène.

Lors de l’établissement de la réponse hypersensible
(RH), une des réponses les plus étudiées entre un pa-
thogène et une plante hôte [12–14], le développement
d’une lésion nécrotique localisée autour des sites d’in-
fection du pathogène permet à la plante d’isoler l’agent
infectieux. Ce processus est initié par la production ra-
pide et transitoire de ROS autour du site d’infection.
Cette forte accumulation se déroule en deux phases dis-
tinctes. La première est commune aux interactions com-
patibles et incompatibles ; la seconde débute environ 6
à 12 h après le début du stress et n’est observée que
lorsque l’interaction est incompatible [12]. Ce second
burst oxydatif est impliqué dans la cascade de signaux
nécessaire à l’induction de nombreux gènes de défense
(par exemple, protéines de la pathogenèse, PR), dans la
fortification des parois cellulaires (par exemple, lignifi-
cation, subérisation...), et il joue sans doute aussi un rôle
antimicrobien.

Après le premier burst de ROS, la biosynthèse de
nombreuses hormones végétales est stimulée (acide jas-
monique, éthylène...) et notamment l’acide salicylique
(AS), dont l’accumulation précède la seconde produc-
tion de ROS lors d’interactions incompatibles [12].
D’ailleurs, dans de nombreux cas étudiés à ce jour, l’ac-
cumulation de l’AS et des ROS est nécessaire pour l’in-
duction de la PCD durant la réponse hypersensible.

3. Origine des formes réactives de l’oxygène durant
le stress

Comme indiqué précédemment, la production de
formes réactives de l’oxygène est une réponse cellulaire
commune à de nombreux stress chez les végétaux qui
se localise au niveau de différentes sources, selon, no-
tamment, qu’il s’agisse d’un stress d’origine biotique
ou abiotique [4,11]. Chez les animaux, les mitochon-
dries constituent la source principale de ROS. Chez les
plantes, la production de ROS par les mitochondries
a été historiquement minimisée par rapport à celle des
chloroplastes. Cependant, avec l’identification de l’al-
ternative oxydase (AOX), la mitochondrie pourrait de-
venir un acteur important dans la régulation du stress
oxydatif chez les plantes [15–17]. En effet, cette en-
zyme agit comme une « soupape de sécurité », contrô-
lant la réduction du pool d’ubiquinone, source impor-
tante de ROS [18]. Pour cette raison, la mitochondrie
a été proposée comme médiateur entre les changements
métaboliques, la production de ROS et l’induction de
gènes. Cependant, la contribution de la mitochondrie
à la production de ROS lors de la réponse au stress reste
encore mal définie.

Dans la plupart des situations où les conditions en-
vironnementales sont modifiées, une forte augmenta-
tion de la production des ROS est observée au niveau
des chloroplastes (Fig. 2) [4,19,20]. En effet, de nom-
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Fig. 2. Sites de production intra-organites des formes réactives de l’oxygène (ROS) dans la cellule végétale.
breuses situations de stress abiotiques entraînent une
inhibition de la photosynthèse et les électrons qui ne
participent plus à la fixation du CO2 vont entraîner
la production et l’accumulation de ROS. Durant les
conditions de photoinhibition, la carboxylation du ri-
bulose 1,5-biphosphate (RuBP) est inhibée, favorisant
son oxygénation et entraînant la production de phos-
phoglycolate. Celui-ci est transporté vers le peroxysome
où il est converti en glyoxylate par la glycolate oxy-
dase, produisant ainsi le peroxyde d’hydrogène. Les
chloroplastes et les peroxysomes sont ainsi considérés
comme « sensors/capteurs » des changements environ-
nementaux. Les ROS se comportent donc comme si-
gnaux « rédox », dérivés des chloroplastes, et sont sus-
ceptibles de réguler l’expression de gènes de la réponse
et de l’adaptation au stress [21,22].

Lors de la réponse à un stress d’origine biotique, la
production de radicaux oxygénés est généralement attri-
buée à un complexe NADPH-oxydase associé à la mem-
brane plasmique (Fig. 2) [23]. Cependant, des études
récentes indiquent que, lors d’une attaque par un pa-
thogène incompatible, la production de ROS par les
chloroplastes participe activement au blocage de la pro-
gression de la maladie [21,24]. Ceci est illustré par la
réponse du tabac à une agression pathogène, où deux
profils différents de peroxydation des lipides sont ob-
servés selon la présence ou l’absence de lumière [24].
Toutefois, l’origine de la production de ROS ne se li-
mite pas au chloroplaste, à la NADPH-oxydase et à la
mitochondrie. La grande variété des types de stress né-
cessite la mobilisation de multiples mécanismes de pro-
duction des ROS, parmi lesquels les amines oxydases
ou les peroxydases jouent certainement un rôle impor-
tant (Fig. 2) [25].

4. Rôle des formes réactives de l’oxygène dans la
signalisation et la mort cellulaire programmée

Dans le règne animal, les ROS sont depuis long-
temps reconnues comme des molécules de la signalisa-
tion, en particulier durant le processus de mort cellulaire
[26–29]. Chez les plantes, l’hypothèse selon laquelle
les ROS pourraient avoir une fonction autre que celle
de simples molécules toxiques dérivées du métabolisme
respiratoire et/ou photosynthétique est assez récente.
Cependant, de nombreuses études ont récemment dé-
montré que la balance entre production et détoxication
des ROS peut être considérée comme essentielle pour
de nombreux processus cellulaires [4,19,30–33].

La capacité signalétique des ROS a été mise en évi-
dence lors de premières expériences démontrant la pos-
sibilité pour le peroxyde d’hydrogène (H2O2) de traver-
ser les membranes biologiques et de modifier l’activité
de la glutathion peroxydase (GPX) [34]. En effet, grâce
à la présence dans les membranes cellulaires végétales
d’aquaporines, capables de laisser diffuser de petites
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molécules non spécifiques, H2O2 peut oxyder des pro-
téines distantes de son lieu de synthèse [35,36].

En plus de cette action directe, les ROS sont aussi
impliquées dans une cascade régulant l’expression gé-
nique. En effet, la plante adapte ses réponses selon
un mécanisme de régulation génique qui dépend de la
concentration cellulaire en ROS [6,7,9,37–41]. Ainsi,
la production systématique et régulière de ROS durant
de nombreux processus métaboliques, associée à des
pics de production durant des conditions environnemen-
tales défavorables, aurait permis aux cellules d’exploiter
l’effet négatif des radicaux oxygénés en un système de
« veille environnementale ». Dès que la concentration en
ROS dépasse un certain seuil, celle-ci servirait de signal
capable d’induire et de réguler l’expression de gènes de
défense.

Les données scientifiques actuelles laissent supposer
que cette voie de régulation pourrait jouer un rôle es-
sentiel dans la PCD chez les plantes [9–11,24,42,43].
Ce processus hautement conservé au cours de l’évolu-
tion, participe à une multitude d’événements qui illus-
trent parfaitement son caractère universel au sein des
différents phylums du monde vivant. Chez les végé-
taux, la PCD a été particulièrement bien décrite durant
la réponse hypersensible qui caractérise la réponse in-
compatible d’une plante soumise à l’attaque d’un pa-
thogène [44]. La PCD a aussi été observée au cours de
nombreuses phases du développement végétal et dans
la réponse à certains stress d’origine abiotique. Elle in-
tervient depuis la germination [45,46] jusqu’à la sénes-
cence [47], en passant par la formation des éléments de
vaisseaux conducteurs de la sève brute et élaborée [48].
Elle est aussi rencontrée à chaque épisode de stress
d’origine abiotique comme l’ozone [49], les stress ther-
miques (températures extrêmes) ou anaérobies (hypoxie
et anoxie, [50]). Le rôle des ROS dans la PCD n’est pas
limité à la phase d’exécution, mais concerne également
la phase d’induction [9,11,24].

Comme chez les animaux, dès que la production
de ROS dépasse la capacité antioxydante des cellules
végétales, plusieurs symptômes sont observés. Cette hy-
peraccumulation se traduit le plus souvent par un blan-
chiment des feuilles lié à une oxydation de la chloro-
phylle [4] ou, à terme, par une mort cellulaire de type
nécrotique [51]. L’orientation de la mort cellulaire vers
un type nécrotique ou programmée est aussi corrélée
à la concentration et à la durée d’exposition aux ROS
[11,52–55].

Ainsi, les premiers résultats qui ont mis en avant le
rôle essentiel des ROS dans la régulation de la PCD
ont été obtenus grâce à des expériences consistant à
traiter des cultures de cellules de soja avec du per-
oxyde d’hydrogène [34,43]. La production endogène
d’H2O2 peut aussi conduire à une PCD, comme cela a
été démontré sur des plants de tabac transgéniques, dé-
ficients en catalase (Cat1AS, [56]). Lorsque ces plantes,
Cat1AS, sont exposées à de fortes intensités lumineuses
(>500 µmol m−2 s−1), H2O2 s’accumule et entraîne la
mort des cellules. Ce processus létal peut être bloqué par
l’injection de cycloheximide (inhibiteur de la synthèse
de protéines), d’inhibiteurs de flux ioniques ou bien en-
core par celle d’inhibiteurs de la phosphorylation [10].
Ainsi, la production de ROS in planta peut entraîner une
PCD, et cette cascade signalétique implique non seule-
ment la synthèse de novo de protéines mais aussi des
flux d’ions [10]. Le rôle d’H2O2 dans la PCD a égale-
ment été observé dans plusieurs autres modèles d’études
végétaux [10,37,40,57,58]. Il faut également noter que
le peroxyde d’hydrogène participe à l’initiation de la
PCD lors d’infections par un pathogène incompatible
(Pseudonomas syringae pv syringae) et lors d’une ex-
position à l’ozone [33,49,59]. L’utilisation de tabacs
Cat1AS a d’ailleurs permis de démontrer que la PCD
induite par une accumulation importante, mais transi-
toire, d’H2O2 présente la même signature en acides
gras hydroxylés que celle obtenue lors de l’induction
de la PCD par un éliciteur d’origine pathogène, comme
la cryptogéine [24]. En revanche, lorsque les plantes
sont exposées à une production continue d’H2O2, la
PCD présente les mêmes caractéristiques d’oxydation
lipidique que celles observées lors de « nécroses » ou
d’infection pathogène en présence d’une forte intensité
lumineuse [10,24]. Enfin, remarquons que H2O2 n’est
pas la seule espèce réactive de l’oxygène capable de ré-
guler l’expression génique (par exemple, O2

− et 1O2 ;
[60,61]). À ce jour, cependant, peu de données existent
sur la spécificité de ces autres formes réactives de l’oxy-
gène.

5. Conclusion

Les ROS sont impliquées non seulement dans le dé-
veloppement de symptômes, mais aussi dans la signali-
sation lors de la réponse des plantes aux stress. Le rôle
prépondérant des ROS dans l’initiation et l’exécution de
la mort cellulaire a déjà été démontré pour de nombreux
processus du développement végétal, comme la germi-
nation ou la sénescence. Cependant, les acteurs clés de
l’induction de la PCD restent encore mal connus à ce
jour. Le séquençage du génome de plantes modèles ainsi
que les approches génomiques et protéomiques globales
couplés à l’utilisation des outils de la transgénèse de-
vraient rapidement permettre d’identifier les acteurs de
l’initiation et de l’exécution de la PCD, mécanisme es-
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sentiel du développement, aussi bien chez les plantes
que chez les animaux.
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