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ptophane

ytoanticipine

ytoalexine

ywords:

ssicales

ecialized metabolism

ptophan

ytoanticipin

ytoalexin

R É S U M É

Les glucosinolates indoliques sont des métabolites secondaires dérivés de l’acide aminé

tryptophane. Ils font partie d’un vaste ensemble de molécules soufrées rencontrées

presque exclusivement parmi les Brassicales et notamment la famille des Brassicaceae, qui

inclut de nombreuses espèces comestibles d’importance alimentaire majeure. Ces

composés, parce qu’ils interviennent dans de nombreuses interactions entre ces plantes

et leurs ennemis naturels, jouent dès lors un rôle fondamental d’un point de vue tant

biologique qu’économique. Cette revue de synthèse a donc pour objectif de faire le point

sur l’évolution récente de nos connaissances en ce qui concerne la biosynthèse de ces

molécules, le fonctionnement des mécanismes de défense dans lesquels elles sont

mobilisées et les processus écologiques où elles interviennent.
�C 2019 Académie des sciences. Publié par Elsevier Masson SAS. Cet article est publié en

Open Access sous licence CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/

4.0/).

A B S T R A C T

Indole glucosinolates are plant secondary metabolites derived from the amino acid

tryptophan. They are part of a large group of sulfur-containing molecules almost exclusively

found among Brassicales, which include the mustard family (Brassicaceae) with many

edible plant species of major nutritional importance. These compounds mediate numerous

interactions between these plants and their natural enemies and are therefore of major

biological and economical interest. This literature review aims at taking stock of recent

advances of our knowledge about the biosynthetic pathways of indole glucosinolates, but

also about the defense strategies and ecological processes involving these metabolites.
�C 2019 Académie des sciences. Published by Elsevier Masson SAS. This is an open access

article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/

4.0/).
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. Introduction

Les végétaux se démarquent de la plupart des êtres
ivants par leur capacité à synthétiser un très large
ssortiment d’éléments organiques diversifiés, dont une
aste majorité ne semble pas participer directement à leur
roissance ou à leur développement. Tandis que les
olécules produites par l’ensemble des espèces végétales

t directement impliquées dans la nutrition et les
rocessus physiologiques fondamentaux intrinsèques à
n organisme donné sont qualifiés de métabolites primai-
es (e.g., glucides, lipides, acides aminés, acides nuclé-
ues), plusieurs dizaines de milliers de composés

rganiques n’interviennent pas dans les mécanismes
itaux du développement végétal, mais jouent un rôle
ajeur, notamment en ce qui concerne les interactions

ntre les plantes et leur environnement, qu’elles soient de
ature biotique ou abiotique [1–3]. Ces molécules orga-
iques, dont les fonctions restent encore à préciser dans de
ombreux cas, forment l’ensemble hétérogène des méta-
olites secondaires et appartiennent à des groupes
himiques variés inégalement présents et abondants, tant
l’échelle des différents taxons qui constituent le monde

égétal qu’à celle des tissus qui composent chaque
dividu [3–5]. Les composés phénoliques, les terpénoı̈des

t les composés azotés forment les trois classes de
étabolites secondaires prépondérantes [6].

La plupart des composés azotés appartiennent au vaste
nsemble des alcaloı̈des avec plus de 21 000 molécules
entifiées [3], mais il existe d’autres groupes de métabo-

tes secondaires azotés, qui se distinguent par leur
tructure moléculaire et leur mode d’action, car ce sont
s produits de leur hydrolyse qui vont intervenir
irectement dans les mécanismes d’interaction entre les
égétaux et leur environnement [6]. Parmi ceux-ci, les
lucosinolates forment un groupe relativement restreint

de molécules thiosaccharidiques soufrées et jouent un
rôle essentiel dans les stratégies de défense contre les
ravageurs des plantes de l’ordre des Brassicales, qui
comprennent une partie notable des légumes dédiés à la
consommation humaine [7].

2. Les glucosinolates

Ces métabolites secondaires sont dérivés de huit
acides aminés différents et invariablement constitués de
trois entités structurelles distinctes : un résidu b-D-
glucopyranosyle, un groupement thiohydroximate-O-
sulfate en position anomérique et une chaı̂ne latérale
aglycone relativement hydrophobe dénommée groupe-
ment R (Fig. 1). Ce dernier constitue le principal variant
structural des glucosinolates, qui sont divisés en trois
catégories selon la nature des acides aminés précur-
seurs du groupement R : les glucosinolates aliphatiques,
dérivés en grande partie de la méthionine (Met), mais aussi
de l’alanine (Ala), l’isoleucine (Ile), la leucine (Leu) et la
valine (Val), les glucosinolates benzéniques dérivés de
la phénylalanine (Phe) et de la tyrosine (Tyr) et les
glucosinolates indoliques dérivés du tryptophane (Trp)
[8–10]. De très rares variations ont aussi été observées
au niveau des deux autres entités constitutives des
glucosinolates, et ce sont ainsi plus de 130 différentes
structures moléculaires qui ont été identifiées au total
[11]. Néanmoins, seule une partie d’entre elles est présente
chez une espèce donnée, la plupart des taxons en
synthétisant un nombre limité [11–14].

2.1. Importance écologique et économique

Depuis qu’Hippocrate (460–356 av. J.-C.) a décrit les
effets favorables du cresson (Nasturtium officinale

W.T. Aiton) sur la santé humaine, les propriétés bénéfiques

ig. 1. Structure générale des glucosinolates. Ces molécules sont invariablement composées des trois entités structurelles représentées et le principal
ariant structural de ces molécules est constitué par la chaı̂ne latérale aglycone R, qui dérive d’un acide aminé.
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s glucosinolates contenus dans les Brassicaceae ont de
us temps été reconnues [7]. Ces composés soufrés,
pelés autrefois glycosides d’huile de moutarde, sont à
rigine des arômes et saveurs caractéristiques plus ou
oins âcres des choux, radis, raifort et nombreux autres
umes et condiments de cette famille qui entrent dans
tre alimentation [8]. La sinalbine, premier composé

entifié de ce groupe de métabolites secondaires, n’a
utefois été isolée et caractérisée à partir de semences de
outarde (Sinapis alba L.) qu’au début du XIXe siècle, dans
but de comprendre l’origine chimique de la saveur

quante caractéristique de ces graines [7,15]. Mais avant
ˆtre utile à l’homme, ces molécules constituent une
rt essentielle d’un arsenal de défense que les Brassicales
t développé au cours de leur histoire évolutive dans le
dre d’une course aux armements que se livrent ces
gétaux et les facteurs biotiques de leur environnement.

 rôle écologique majeur des glucosinolates est ainsi de
fendre ces plantes contre les herbivores et les agents
thogènes à travers leurs produits de dégradation. Ceux-
peuvent en effet non seulement jouer un rôle de défense

 cas d’attaques de champignons pathogènes [16,17] ou
nfection bactérienne [18], mais ils ont aussi un effet
xique ou dissuasif pour une vaste gamme d’herbivores
i inclut non seulement des insectes, des oiseaux et des

ammifères, mais aussi des mollusques, des invertébrés
uatiques ou des nématodes [19]. Comme c’est le cas avec
utres classes de molécules de défense, les glucosinolates

 sont pas efficaces contre tous les herbivores et peuvent
ême jouer un rôle d’attraction pour certains insectes
écialisés dans la consommation des Brassicales [17,20–
]. Ceux-ci, tout comme quelques insectes généralistes,
t développé au cours de l’évolution différentes stratégies
ur bloquer la formation des produits de dégradation
xiques des glucosinolates synthétisés par les plantes ou
duire la formation de molécules moins toxiques [19,23–
]. C’est le cas, par exemple, de nombreux lépidoptères
partenant notamment aux sous-familles des Pierinae et
s Plutellinae et dont l’alimentation est basée sur des
pèces de Brassicales qui synthétisent des glucosinolates
doliques utilisés aussi par ces insectes dans la recon-
issance de leur hôte et la détermination des lieux de
nte [6,22,25]. La compréhension des mécanismes com-

exes de défense basés sur la synthèse et la modification
s glucosinolates et développés par les Brassicales au
urs de leur histoire évolutive contre les pathogènes et
vageurs, mais aussi des adaptations qui ont pu se mettre

 place chez ces derniers pour contourner ces obstacles,
vêt une importance toute particulière d’un point de vue
onomique. La famille des Brassicaceae constitue en effet

 vivier de ressources alimentaires, industrielles et
édicales qui la place au deuxième rang des familles
gétales sur le plan agronomique et économique, juste
rrière les Poaceae [26]. La découverte des propriétés
érapeutiques de certains produits de dégradation des
ucosinolates dans le cadre de la prévention contre le
ncer et les maladies cardiovasculaires [25,27], ainsi que
présence de ces molécules chez la plante modèle

abidospsis thaliana (L.) Heynh., viennent enrichir les
jeux médicaux et scientifiques qui sont liés à la
mpréhension des mécanismes de synthèse et de

modification de ces molécules parmi les plantes de cette
famille.

2.2. Origine évolutive et distribution taxonomique

La synthèse de glucosinolates constitue probablement
une synapomorphie pour les Brassicales [28–30]. Cet
ordre, avec plus de 5000 espèces réparties dans 18 familles,
représente environ 2,2 % de la diversité des Eudicotylé-
dones, la famille des Brassicaceae regroupant à elle seule
environ 80 % de cette richesse spécifique [29,31]. En dépit
d’une diversité spécifique et morphologique impression-
nante, la présence de glucosinolates a été détectée chez
quasiment toutes les familles de Brassicales qui regrou-
pent la plupart des espèces végétales où se rencontrent ces
molécules [30,32]. En effet, la présence en dehors de cet
ordre de glycosides soufrés n’est attestée que pour le genre
Drypetes Vahl (env. 200 spp.) qui inclut la majeure partie
des espèces de Putranjivaceae (Malpighiales) [29] et plus-
ieurs études ont montré que les glucosinolates auraient
évolué dans cette famille phylogénétiquement éloignée
des Brassicales de manière indépendante [25,33]. En outre,
la diversification des glucosinolates au sein de l’ordre des
Brassicales présente des caractéristiques essentielles pro-
pres à ce groupe taxonomique, car plusieurs modifications
majeures se sont produites au cours de l’évolution (Fig. 2).
Les analyses phylogénétiques menées au cours des
dernières années ont ainsi montré qu’à l’origine, les gluco-
sinolates auraient été synthétisés exclusivement à partir
de la phénylalanine et des acides aminés aliphatiques à
chaı̂ne latérale ramifiée (Leu, Ile, Val), une caractéristique
que l’on semble retrouver actuellement chez les membres
des familles basales de Brassicales [30]. Les glucosinolates
indoliques et les glucosinolates dérivés de la méthionine,
tous deux spécifiques de certaines familles de Brassicales,
seraient apparus plus tardivement, et ces innovations
auraient conduit les Brassicaceae à abriter la plus impor-
tante diversité de glucosinolates observée chez les
végétaux [32]. Plusieurs auteurs ont suggéré que des
événements de polyploı̈disation accompagnés de duplica-
tion de gènes en tandem et suivis de processus de
néofonctionalisation des gènes dupliqués auraient pu
jouer un rôle fondamental dans l’apparition et la diversi-
fication exceptionnelle de ces nouvelles molécules chez les
Brassicales [30,34,35]. Trois étapes-clés auraient ainsi été
identifiées au cours de l’histoire évolutive de ce groupe de
végétaux (Fig. 2). Un premier événement de duplication
complète du génome (At-b) se serait produit entre 85 et
92,2 millions d’années (Crétacé supérieur), avant l’appari-
tion des Limnanthaceae, et aurait conduit, notamment, à
l’émergence et à la diversification de nouvelles voies de
synthèse de glucosinolates à partir du tryptophane après
que cette famille a divergé [30]. Aucun changement
significatif du taux net de diversification n’a cependant
été mis en évidence à l’origine de ces glucosinolates
indoliques, mais il est plausible que cela soit dû à
l’ancienneté de cet événement, qui se situe avant la phase
d’extinction de masse du Crétacé [35]. Il faut toutefois
noter que la synthèse de glucosinolates indoliques a aussi
été détectée parmi des membres de trois familles basales
des Brassicales (i.e. Akaniaceae, Tropaeolaceae, Caricaceae)
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 que ces observations pourraient remettre en cause le
énario évolutif de l’apparition des glucosinolates indo-
ues tel qu’il a été récemment proposé au sein des
assicales [36–39]. Les glucosinolates dérivés de la
éthionine seraient apparus plus tardivement (Paléocène

 Éocène inférieur) à la base du clade formé par les trois
milles qui abritent la plupart des espèces de Brassicales
e. Brassicaceae, Capparaceae, Cleomaceae), et le déve-
ppement de ces nouvelles voies métaboliques se serait
sorti de duplications de gènes en tandem et se serait
oduit de manière concomitante à une augmentation
nificative du taux net de diversification au sein des
nées résultantes [35,40]. Un second événement majeur

 polyploı̈disation (At-a), suivi lui aussi de duplications
 gènes en tandem, a eu lieu beaucoup plus récemment
ocène supérieur ou Oligocène) au sein des Brassicaceae

 aurait conduit à l’apparition de nouvelles voies de syn-
èse et à l’élaboration de nouvelles structures de gluco-
olates [30,34,40]. De surcroı̂t, une augmentation
nificative du taux net de diversification aurait été
servée lors de cette dernière étape clef [40].

. Biosynthèse

Chez les Brassicales, la biosynthèse des glucosinolates
rive probablement de celle des glucosides cyanogéni-
es, qui forment une classe de métabolites secondaires

obilisés dans différents mécanismes de défense et très
pandue chez les végétaux [14,41]. Les voies métaboli-
es qui conduisent à la synthèse des structures de base de
s deux groupes de molécules partagent en effet les
êmes acides aminés précurseurs et les enzymes à
tochrome P450 impliqués dans les toutes premières
apes de formation de la structure de base des molécules
ues de chacune de ces voies métaboliques proviennent
s mêmes familles de gènes [25]. La biosynthèse des

ucosinolates a été tout particulièrement étudiée chez
abidopsis thaliana, modèle choisi dans les années
90 pour mieux comprendre la génétique et le fonction-
ment biologique des Angiospermes. La quarantaine de

ucosinolates (GLs) identifiés chez A. thaliana sont
nthétisés à partir de trois acides aminés précurseurs
2–44]. La méthionine (GLs aliphatiques) et le trypto-
ane (GLs indoliques) sont à la base de la grande majorité
s glucosinolates rencontrés chez cette espèce, alors
e la phénylalanine (GLs benzéniques) n’est à l’origine
e de quelques-unes de ces molécules [14]. L’étude de
rs voies de synthèse a permis de déterminer l’existence

 trois étapes principales communes à la plupart des GLs

connues chez les Brassicales (Fig. 3), la première étape
étant spécifique des GLs issus de la méthionine ou de la
phénylalanine [8,9,25,45,46]. Cette phase initiale, consti-
tuée de cinq modifications enzymatiques, commence dans
le cytosol par une désamination réalisée par une amino-
transférase (branched-chain aminotransférase [BCAT]) et
conduisant à la formation d’un a-cétoacide qui pénètre
ensuite dans le chloroplaste via une protéine de transport
(bile acid transporter [BAT]) pour entrer dans un cycle de
trois transformations successives : condensation avec un
acétyl-CoA par l’intermédiaire d’une synthase méthyle
thioalkylmalate (MAM), isomérisation par une isomérase
isopropylmalate (IPMI) suivie d’une décarboxylation
oxydative grâce à une déshydrogénase isopropylmalate
(IPMDH) aboutissant à la synthèse d’un a-cétoacide
prolongé d’un seul groupe méthylène. Cet homocétoacide
peut alors être à nouveau transféré dans le cytosol par la
même protéine de transport et subir une transamination
par le biais de BCAT avant d’entrer dans la seconde étape de
synthèse commune à tous les GLs ou, dans le cas particulier
de la méthionine, suivre un à cinq nouveaux cycles
d’élongation dans le chloroplaste avant d’être transporté
dans le cytosol [46,47]. La seconde phase de biosynthèse
des GLs (Fig. 3) se déroule de manière identique quel que
soit l’acide aminé précurseur et se subdivise selon sept
modifications enzymatiques successives qui aboutissent à
la formation de la structure de base des glucosinolates
[9,46]. Les deux premières transformations se déroulent au
niveau de la membrane du réticulum endoplasmique et
font intervenir des enzymes à cytochrome P450 codés par
les gènes de deux familles différentes, CYP79 et CYP83
[25,48]. Deux N-hydroxylations des précurseurs, suivies de
réactions de décarboxylation et de déshydratation condui-
sant à la formation d’aldoximes, sont catalysées par des
enzymes de la famille des CYP79s [49–51]. Les aldoximes
sont ensuite transformés par des enzymes de la famille
des CYP83s en composés actifs (oxydes de nitrile ou acides
nitroniques) [25,52]. Les modifications ultérieures de ces
composés actifs prennent place dans le cytosol, où ils sont
tout d’abord conjugués avec du glutathion, un donneur de
soufre tripeptidique contenant une cystéine [46]. Les
produits de cette réaction, qui pourrait être catalysée par
des glutathion S-transférases (GSTs), sont ensuite clivés
par des g-glutamate peptidases (GGPs) pour former des
S-alkyl-thiohydroximates, ceux-ci étant ensuite convertis
en thiohydroximates sous l’action d’enzymes de clivage
(C-S lyases). L’intégration du glucose constitue la dernière
partie de l’étape de biosynthèse de la structure de base des
glucosinolates. La S-glycosylation des thiohydroximates

. 2. Évolution des glucosinolates au sein des Brassicales. Les chronogrammes A et B représentant les relations phylogénétiques entre les 17 familles de

ssicales ainsi que les échelles temporelles indiquées au bas de chaque topologie ont été établis à partir de [40] et [30], respectivement. Le chronogramme

st basé sur une matrice combinée [40] de trois régions chloroplastiques (ndhF, matK, rbcL) et deux séquences mitochondriales (matR, rps3), tandis que B a

estimé à partir des séquences de 72 gènes appartenant au génome chloroplastique [30]. Les positions respectives de l’apparition des différents types de

cosinolates représentés, des événements de duplication de l’ensemble du génome At-a et At-b, avec deux positions possibles pour ce dernier, ainsi que

s trois principaux changements du taux net de diversification observés au cours de l’évolution des Brassicales (cercle noir), ont été établis à partir de

,34,35,40] et sont indiquées sur chacune des topologies. Dans le chronogramme A, les relations phylogénétiques non supportées selon [40] sont

résentées de couleur grise. Les relations représentées par des pointillés de couleur grise dans le chronogramme B représentent les nœuds dont la

ibration temporelle n’a pas été réalisée par [30]. La richesse taxonomique en nombre d’espèce des différentes familles de Brassicales suivant [29] est

iquée à droite du chronogramme B. * : nombre d’espèces pour la famille des Brassicaceae sans le genre Aethionema. ** : familles basales de Brassicales
ur lesquelles la présence de glucosinolates indoliques a été détectée [36–39].
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t catalysée par des glucosyltransférases (UGTs) et aboutit
la formation de désulfoglucosinolates, qui sont finale-
ent sulfatés par des sulfotransférases (SOTs), conduisant
l’obtention de la structure de base des glucosinolates
,13,46,48]. La troisième et dernière étape de biosynthèse

 ces composés peut alors commencée et est constituée
ne large gamme de modifications secondaires de la

aı̂ne latérale R, ces différents types de transformations
ant à l’origine de la majeure partie de la diversité des
uctures observées au sein des glucosinolates [9,13,43].
ndis que les chaı̂nes latérales des glucosinolates
phatiques peuvent faire l’objet de modifications secon-
ires variées (i.e. oxygénations, hydroxylations, alcény-
ions, benzoylations), les transformations qui affectent

 glucosinolates indoliques sont en nombre plus réduits
ydroxylations et méthoxylations), et seules des réactions
ydroxylation ont été observées lors de cette étape parmi

 glucosinolates benzéniques [9,43,53,54].

. Répartition spatio-temporelle et mode d’action

Les glucosinolates constituent des barrières chimiques
nstitutives rencontrées chez la plupart des Brassicales.
s métabolites secondaires sont synthétisés continuelle-
ent, même en l’absence d’agents pathogènes, et font ainsi
rtie d’un ensemble de molécules de défense préformées
pelées phytoanticipines [54,55]. Néanmoins, certains
oupes de GLs, comme ceux dérivés du tryptophane,
uvent en outre se comporter comme des phytoalexines,
synthèse de ces composés étant aussi stimulée lorsque

 tissus végétaux sont endommagés [54,56,57]. Il s’agit
nc essentiellement de précurseurs qui montrent par
x-mêmes une activité biologique très limitée mais qui,
la suite de l’intervention de facteurs biotiques, sont
odifiés pour être activés dans le cadre d’une stratégie de
fense induite [44]. Cette stratégie s’appuie sur deux
mposantes indispensables : des précurseurs inactifs
cumulés préalablement et des mécaniques enzymati-
es qui peuvent être différentes suivant le type d’orga-

sme pathogène et qui vont déclencher la transformation
 ces précurseurs en composés bioactifs du système de
fense [55,58]. Pour que cette combinaison soit efficace,
est indispensable que la synthèse, le transport et le
ckage des deux ensembles de molécules soient étroi-

ment régulés dans l’espace et le temps avec un haut
gré de spécificité afin que les défenses chimiques puis-
nt être mobilisées à l’endroit et au moment opportuns
9]. Les nombreuses expérimentations menées principa-

ent chez Arabidospsis thaliana, mais aussi chez d’autres
pèces de Brassicaceae [60], montrent en effet que
ccumulation de GLs dans les différents organes est
umise à une étroite régulation spatiotemporelle
3,59,60] et que la synthèse de ces molécules est
atialement distincte de leur stockage, ce phénomène

faisant intervenir non seulement des transports intra- et
intercellulaires à courte distance, mais aussi à longue
distance à travers le xylème et le phloème [61,62]. Chez les
plantes d’Arabidopsis non affectées par des agents patho-
gènes, les glucosinolates sont stockés à l’intérieur des
vacuoles de cellules spécialisées qui ne synthétisent pas
ces molécules et sont appelées cellules S en raison de leur
contenu élevé en soufre [63,64]. Celles-ci sont localisées
entre le phloème et l’endoderme, en périphérie des vais-
seaux, ainsi que le long de la bordure foliaire [44,65]. En
dehors de la rosette et de l’inflorescence, d’autres sites de
stockage ont été détectés, notamment au sein des
semences où il n’y a pas de biosynthèse de glucosinolates
[66]. Tandis que la concentration en GLs contenus dans la
rosette diminue drastiquement au cours de la maturation
des plantes, les plus hauts niveaux de concentration sont
observés dans les graines chez les individus matures,
suivies des inflorescences et des siliques. Ces constatations
suggèrent, en outre, que les principales sources de GLs
accumulés dans les graines pourraient être la rosette de
feuilles et les siliques [59,60]. La biosynthèse de glucosi-
nolates aliphatiques et indoliques peut aussi avoir lieu
dans le système racinaire, celui-ci présentant les plus hauts
niveaux de GLs dérivés du tryptophane [61]. Tandis que la
rosette foliaire constitue l’organe source et le site de
stockage majeurs des GLs aliphatiques à courte chaı̂ne
latérale (3 à 5 groupes méthylène), ceux qui possèdent une
longue chaı̂ne latérale (6 à 8 groupes méthylène) sont
synthétisés à la fois dans la rosette et le système racinaire,
celui-ci constituant le site de stockage majeur de ce groupe
de glucosinolates [61,67,68].

La transformation par hydrolyse des glucosinolates
accumulés en molécules bioactives se produit dans un
organe donné lorsque celui-ci est endommagé par l’inter-
vention d’un facteur biotique de l’environnement (e.g.,
organismes pathogènes ou insectes ravageurs). Cette
réaction, communément appelée « bombe de l’huile de
moutarde » [69], est catalysée par des enzymes de la
famille des b-thioglucoside glucohydrolases appelées
myrosinases et nécessite typiquement une rupture, non
seulement des tissus, mais aussi de la compartimentalisa-
tion cellulaire pour que substrats et enzymes entrent en
contact [70,71]. Les myrosinases, protéines homodiméri-
ques composées de deux sous-unités dont la chaı̂ne pro-
téique est glycosylée, sont classiquement stockées dans les
vacuoles d’idioblastes spécifiques appelés cellules à
myrosine, celles-ci étant distribuées à proximité des
faisceaux vasculaires dans les parties aériennes, mais
aussi au niveau du cortex dans les racines et de l’embryon
dans les graines [72–75]. En dehors de ces cellules
spécialisées, leur accumulation a aussi été détectée dans
les cellules de garde des stomates [71,75,76], mais à côté de
ce modèle classique où le stockage des deux composantes
du système a lieu dans des cellules différentes, des travaux

. 3. Biosynthèse des glucosinolates chez Arabidopsis thaliana. Étape 1: phase préliminaire d’élongation de la chaı̂ne latérale aglycone (voie de biosynthèse

s glucosinolates aliphatiques et benzéniques) qui se déroule principalement dans le chloroplaste, à l’exception des réactions de transamination catalysées

r l’enzyme cytosolique BCAT ; un seul cycle d’élongation a été observé pour la phénylalanine, le nombre de cycles N varie de 1 à 6 pour la méthionine.

pe 2: biosynthèse de la structure de base des glucosinolates, commune à l’ensemble des composés aliphatiques et benzéniques issus de l’étape 1 et au

ptophane. R : chaı̂ne latérale aglycone. * : enzyme spécifique non identifiée dans le cas de la biosynthèse des glucosinolates aliphatiques. Figure réalisée
ivant [8,9,25,45,46].
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écents ont mis en évidence l’existence de deux systèmes
yrosinase/glucosinolate atypiques chez A. thaliana

8,77]. Chacun de ces systèmes reposerait sur un type
e myrosinases particulières (PEN2 et PYK10, respective-
ent), qui ne contiennent pas la glutamine caractéristique

es myrosinases classiques, celle-ci étant remplacée par un
cide glutamique, mais qui conservent la capacité de
ompre la liaison soufre–glucose de glucosinolates dérivés
u tryptophane [78]. Les enzymes de type PEN2, accumu-
´es dans les peroxysomes de cellules de l’épiderme
liaire, interviendraient dans le cadre d’une stratégie de

éfense contre certains agents fongiques, et l’activation
e ce système enzymatique aurait lieu dans des cellules
tactes, impliquant le transport de ces molécules jusqu’au

ite de l’infection [58,79]. Les myrosinases de type
YK10 seraient, quant à elles, stockées au niveau des
orps du réticulum endoplasmique de cellules du système
acinaire, ces petites structures dérivées du réticulum
ndoplasmique étant apparemment spécifiques d’une
gnée monophylétique de Brassicales composée des trois
milles les plus diversifiées de cet ordre (Brassicaceae,
aparaceae, Cleomaceae) [77,80]. Il a été en outre montré
ue, dans le cas d’Arabidopsis, les cellules où ces
yrosinases atypiques ont été détectées ont aussi la

apacité de stocker des GLs indoliques dans un compar-
ment cellulaire différent, préservant ainsi la disjonction
ans l’espace des deux composantes du système en
absence de l’intervention d’organismes pathogènes
0,81]. Tout comme pour les glucosinolates, les nom-

reuses études menées à ce jour indiquent donc que de
ombreuses formes différentes de myrosinases coexistent

au sein de la même plante [73,80], mais aussi que la
répartition et le mode d’action de ces myrosinases au sein
d’une plante donnée dépend de l’espèce, du tissu et du
stade de développement considérés [70,75]. La rupture de
la compartimentalisation, qu’elle soit d’ordre tissulaire ou
cellulaire, est nécessaire dans la plupart des cas pour
activer le système myrosinase/glucosinolate et conduit à la
modification des glucosinolates en composés de défense
bioactifs, l’activation de ce système pouvant néanmoins se
produire dans des tissus non endommagés dans le cadre
de stratégies de défense atypiques [79]. La myrosinase
catalyse l’hydrolyse de la liaison thioglucosidique des GLs,
pour libérer un D-glucose et un intermédiaire instable,
le thiohydroximate-O-sulfate (Fig. 4). Cet aglycone est
ensuite spontanément réarrangé pour former différents
produits dérivés présentant potentiellement différentes
activités biologiques en fonction de la structure de la
chaı̂ne latérale du glucosinolate impliqué, des conditions
du milieu ainsi que de la présence de cofacteurs ou de
protéines spécifiques [44,70,71]. Alors que les isothiocya-
nates constituent le groupe de produits d’hydrolyse le plus
courant et que leur toxicité a été démontrée pour un large
spectre d’organismes [79], les autres groupes de produits
dérivés incluent principalement les nitriles, les épithioni-
triles et les thiocyanates [25,71,79,82,83]. La formation de
ces produits secondaires d’hydrolyse dépend de facteurs
tels que le pH, la concentration en ions ferriques et la
présence ou non de différents types de protéines spéci-
fiques. Bien que les mécanismes d’action de ces protéines
restent encore assez mal connus, il est probable qu’elles
agissent directement sur l’aglycone avant sa modification

ig. 4. Système myrosinase/glucosinolate typique. Dans les tissus végétaux intacts, les glucosinolates et les myrosinases sont stockées dans des

ompartiments distincts. Une rupture de ces compartiments est nécessaire pour que les myrosinases catalysent l’hydrolyse de la liaison thioglucosidique et

roduisent un glucose et un aglycone instable. À pH neutre, l’aglycone forme spontanément un isothiocyanate. En fonction de la nature de la chaı̂ne latérale

glycone R, du pH et de la présence d’ions ferriques, d’autres molécules peuvent se former sous l’action de différentes protéines spécifiques. ESP :

pithiospecifier protein. NSP : nitril specifier protein. TFP : thio-forming protein. Seuls les principaux produits finaux sont indiqués. Figure réalisée suivant
4,25,71,82,83].
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ontanée en isothiocyanate pour conduire à la formation
 l’un ou l’autre de ces composés en fonction du type de
otéine spécifique impliqué et de la structure chimique

 la chaı̂ne latérale de l’aglycone [79,83,84]. L’activité
ologique de ces différentes molécules demeure encore
gement ignorée, mais plusieurs études expérimentales

diquent qu’elles joueraient un rôle dans les stratégies de
fense directes ou indirectes des végétaux chez qui elles
nt synthétisées [85–88]. Les différents produits d’hydro-
se des GLs ne se rencontrent par ailleurs pas de manière
iforme, tant du point de vue taxonomique que spatio-

mporel et, tout comme il existe de multiples variations
s profils de glucosinolates, le nombre et la composition
s molécules engendrées par le système glucosinolate/
yrosinase varient considérablement en fonction, non
ulement de l’espèce, de l’accession ou de l’organe végétal
nsidérés, mais aussi du stade de développement et des
nditions environnementales, créant ainsi potentielle-
ent un mécanisme de défense particulièrement dyna-
ique et adaptatif [11,44,71].

. Importance des glucosinolates indoliques

Le catabolisme du tryptophane (Trp) constitue une des
anches métaboliques majeures du système immunitaire
s végétaux [89] et, parmi les trois grandes classes de

ucosinolates, les GLs indoliques (GIs) dérivés du Trp
rment non seulement une des catégories les plus
ondantes dans la nature [90], mais se démarquent aussi
s autres catégories de glucosinolates par de nombreux
pects. La phase initiale de la biosynthèse de la structure

 base des GIs aboutit à la formation de l’indole-3-
étaldoxime (IAOx), une molécule intermédiaire qui
nstitue également un précurseur essentiel de l’auxine
1–93], hormone issue du métabolisme primaire, dont les
fets sur le développement et la croissance des végétaux
nt capitaux, mais aussi de la camalexine, un alcaloı̈de
dolique considéré comme la plus importante phytoale-
ne impliquée dans des mécanismes de défense chez
 thaliana, et dont la présence est aussi attestée parmi

utres Brassicaceae [94,95]. Les GIs, seuls ou en
mbinaison avec les glucosinolates aliphatiques, jouent
r ailleurs un rôle crucial dans de multiples mécanismes
 défense contre une vaste gamme d’organismes patho-
nes et de ravageurs [22,53,85,90,96–98] et ont une
fluence significative sur le choix des sites d’oviposition
s herbivores spécialistes des crucifères [85,96,97]. Ils
nstituent, en outre, les seuls glucosinolates impliqués
ns les systèmes glucosinolate/myrosinase atypiques
yrosinases PEN2 et PYK10), jouant dans le cas de
N2 un rôle central dans les mécanismes de réponse
munitaire innée de protection contre la pénétration

 champignons pathogènes [58,81,99]. Du point de vue de
santé humaine, de nombreuses études épidémiologiques
t apporté des éléments qui suggèrent que plusieurs
oduits de dégradation des glucosinolates indoliques,
nt notamment l’indole-3-carbinol (I3C), pourraient
ercer dans certaines conditions un effet protecteur
ntre plusieurs types de cancers [100–104]. Dans les
llules humaines, l’I3C serait ainsi impliqué dans l’inhibi-
n du cycle cellulaire, l’induction de l’apoptose et

l’inhibition de la prolifération tumorale et métastasique
[105,106]. Les mécanismes par lesquels l’I3C interviendrait
dans ces processus restent néanmoins mal connus
[104,105,107].

3. Les glucosinolates dérivés du tryptophane chez
A. thaliana

Dans ce contexte, l’identification et la caractérisation
précise des modes de fonctionnement et de régulation des
gènes impliqués dans les différentes étapes de biosynthèse
des glucosinolates indoliques, mais aussi de leurs produits
de dégradation issus des différents systèmes glucosino-
late/myrosinase où ils sont impliqués, revêt une impor-
tance fondamentale. Un effort de recherche considérable a
ainsi été fourni au cours des 20 dernières années pour
effectuer ce travail chez l’espèce modèle A. thaliana. Alors
que la formation de la structure de base des glucosinolates
indoliques a été clarifiée dans les premières années du
XXIe siècle [8,108], de très récents progrès ont permis
notamment d’identifier les gènes codant pour les protéines
responsables des modifications secondaires de GIs
[43,53,109], de mieux comprendre le fonctionnement
des facteurs de transcriptions qui régulent la synthèse
de leur structure de base [110–112] et de préciser le rôle et
la manière dont les glucosinolates indoliques sont
susceptibles d’intervenir dans différents mécanismes de
défense [80,108,113–116]. Les gènes qui encodent pour
les enzymes impliqués dans la biosynthèse de la structure
de base et les modifications secondaires de la chaı̂ne
latérale des GIs sont listés dans le matériel supplémen-
taire (Tableau A.1).

3.1. Biosynthèse de la structure de base

Comme cela a été vu précédemment, la biosynthèse des
glucosinolates dérivés du tryptophane ne comporte pas
d’étape préalable d’élongation de l’acide aminé précurseur
et se subdivise en deux phases, avec la formation d’une
structure de base suivie de modifications secondaires de
la chaı̂ne latérale R. Les différentes modifications qui
aboutissent à la formation de la structure de base des
glucosinolates indoliques, l’indole-3-yl-méthyle (I3M),
ainsi que les enzymes qui catalysent chacune des
transformations intermédiaires et les gènes qui codent
pour ces protéines sont pour la plupart identifiés (Fig. 5,
Tableau A.1). L’utilisation chez Arabidopsis du double
mutant cyp79b2cyp79b3 [91] et de lignées mutantes de
surexpression de CYP79B2 [91,113,114] ainsi que l’étude
de l’expression hétérologue de CYP79B2 et CYP79B3 chez
Escherichia coli [117,118] ont permis de montrer que la
première réaction de conversion du tryptophane en IAOx
est probablement catalysée par les deux enzymes à
cytochrome P450 encodées respectivement par chacun
de ces deux gènes. Comme les voies de biosynthèse des GIs,
de la camalexine et de l’auxine sont métaboliquement
connectées par l’IAOx, on comprend que cette étape revêt
une importance fondamentale. Le degré d’implication de
chacun de ces deux gènes dans ces différentes voies
métaboliques demeure incertain, même si la banque de
données d’expression de gènes ATTED-II [119] indique
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irement qu’ils présentent des profils d’expression
utement similaires. L’étape suivante va conduire à la
rmation d’un oxyde de nitrile ou d’un composé aci-nitro.
reste en effet une ambiguı̈té concernant l’identification

 cette molécule intermédiaire, car elle n’a pas pu être
rrectement isolée à cause de son instabilité [120,121].
fférentes approches ont permis de caractériser l’enzyme
sponsable de cette transformation et ont montré que
AOx peut être métabolisé par CYP83B1, mais aussi par
P83A1, son homologue dans la voie de synthèse des

ucosinolates aliphatiques dérivés de la méthionine
20,122–124]. CYP83B1 présente néanmoins une affinité
aucoup plus élevée pour l’aldoxime issu du tryptophane
24], et les différents travaux menés à ce jour montrent
e les deux protéines n’agissent probablement pas de

anière redondante en conditions physiologiques norma-
 [8,124]. L’aldoxime actif ainsi produit subirait ensuite
e réaction de conjugaison avec un tripeptide, le

utathion (g-Glu-Cys-Gly), pour former un intermédiaire
osynthétique instable [125–127]. L’intervention du
utathion dans cette étape de la voie métabolique a
nduit à s’interroger sur la nécessité d’une activité
utathion S-transférase (GST) pour catalyser cette réac-
n et la contribution de GSTF9 et GSTF10 a été proposée

28]. Le gène codant pour l’enzyme GSTF9 présente en
fet un profil d’expression extrêmement proche de
P79B2 et CYP79B3. Chez A. thaliana, il est localisé sur
second chromosome et forme un tandem avec GSTF10

29], les deux protéines étant identiques à 80 % suivant
IR [130]. Enfin, des analyses d’expression de gènes
. thaliana chez la levure ont indiqué que la glutathion S-
nsférase GSTF9 pourrait participer à la synthèse de ce

njugué intermédiaire [131]. Cependant, il n’a pas encore
é possible de confirmer catégoriquement que la forma-
n de ce composé requiert spécifiquement ces deux GSTs
ez A. thaliana, ou même qu’une activité glutathione
transférase soit réellement nécessaire [127,131–
3]. En conséquence de cette conjugaison avec le

utathion, une hydrolyse de la liaison entre le g-glutamyl
 la cystéine, tous deux issus du glutathion, est nécessaire
ur permettre l’action de l’enzyme qui va éliminer
groupement alkyle [134,135]. Des analyses de co-

pression ont permis de montrer que, parmi les g-
utamyl peptidases présentes chez A. thaliana, seul
P1 était significativement co-régulée avec deux autres

nes (i.e. CYP83B1, SUR1) impliqués dans la biosynthèse
 la structure de base des glucosinolates indoliques et
xpression de GGP1 chez Nicotiana benthamiana a indiqué
e l’enzyme encodée par ce gène catalyse la réaction
ydrolyse mentionnée ci-dessus dans le cas de la

nthèse des glucosinolates benzéniques [48]. Néanmoins,
tilisation de simples mutants ggp1-1 et ggp3-1 ainsi que

 double mutant ggp1-1ggp3-1 chez Arabidopsis ont

permis de mettre en évidence que les deux enzymes
GGP1 et GGP3 interviennent dans cette réaction lorsque la
biosynthèse des glucosinolates indoliques se déroule en
conditions naturelles [127]. L’intervention d’une carboxy-
peptidase additionnelle pour hydrolyser la liaison entre la
glycine et la cystéine demeure indéterminée et pourrait
être inutile pour que la réaction suivante puisse se dérouler
[127,136]. L’absence totale de glucosinolates aliphatiques
et indoliques à des niveaux détectables chez le mutant
sur1 a conduit à l’identification de la C-S lyase responsable
de cette étape chez Arabidopsis et a révélé que l’enzyme
SUR1 (SUPPERROOT1) fonctionne de manière non redon-
dante dans chacune des deux voies de biosynthèse
[137]. La conversion du thiohydroximate ainsi obtenu en
désulfoglucosinolate serait ensuite catalysée par une ou
plusieurs glycosyltransférases [138]. La combinaison
d’analyses de co-expression des gènes impliqués dans
différentes voies de biosynthèse des glucosinolates,
d’étude d’expression hétérologue du gène qui encode
UGT74B1 (UDP-glucose : thiohydroximate glycosyltransfé-

rase) ainsi que d’analyses comparée des profils de gluco-
sinolates chez le type sauvage Col-0 (Columbia-0) et le
mutant ugt74b1 ont suggéré de manière robuste que cette
enzyme joue un rôle prépondérant dans la glycosylation du
thiohydroximate, mais aussi que d’autres glycosyltransfé-
rases pourraient intervenir dans cette réaction [138,139].
La dernière réaction conduisant à la production de la
structure de base des glucosinolates indoliques (I3M) fait
intervenir une sulfatation et, parmi les 21 sulfotransférases
(SOTs) identifiées chez Arabidopsis [140,141], trois SOTs
ayant la capacité de catalyser cette réaction ont été
identifiées [142]. Les études d’expression des gènes
responsables de la synthèse de ces trois enzymes ont
permis de montrer une préférence significative de SOT16
(sulfotransférase 16), aussi identifiée comme AtST5a
(A. thaliana sulfotransférase 5a), pour les désulfoglucosi-
nolates dérivés du tryptophane et de la phénylalanine,
tandis que SOT17 (= AtST5c) et SOT18 (= AtST5b) semblent
agir de manière prépondérante sur des substrats à longue
chaı̂ne aliphatique issus de la méthionine [141–143].

3.2. Modifications secondaires de la chaı̂ne latérale

La diversité structurale des glucosinolates indoliques
est uniquement liée aux modifications secondaires de la
chaı̂ne latérale aglycone de l’I3M. Ces modifications par
hydroxylation sont généralement suivies d’une méthoxy-
lation ultérieure du noyau indolique et interviennent plus
particulièrement en position 1 (modifications 1-IG) ou 4
(modifications 4-IG) de ce dernier [43,53,109]. Jusqu’en
2009, les différents modèles proposés postulaient l’exi-
stence de quatre molécules différentes de glucosinolates
indoliques [53] communément présentes chez A. thaliana

. 5. Voie de biosynthèse de la structure de base des glucosinolates indoliques. Tous les gènes ainsi que les enzymes correspondantes ont été identifiés et

actérisés chez Arabidopsis thaliana, à l’exception des glutathion S-transférases dont le rôle éventuel a été proposé uniquement sur la base d’analyses de

-expression [131]. Les enzymes dont le nom est souligné indique que leur rôle dans cette voie de biosynthèse a été démontré. L’intervention d’une

boxypeptidase pour hydrolyser la liaison entre la glycine et la cystéine du S-alkyl-thiohydroximate demeure hypothétique. Les deux flèches en pointillés

résentent les connections entre l’IAOx et, respectivement, la voie de biosynthèse de la camalexine d’une part et une des voies métaboliques de l’auxine
utre part. R : chaı̂ne latérale aglycone. Figure réalisée suivant [9,108,122,124,127,128,131,136,141,143].
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2,144] tout comme notamment chez de nombreuses
spèces de Brassica [145–150,90]set in correct order:
0,145-150]. : outre l’I3M, il s’agit du 1-méthoxy-indole-

-yl-méthyle (1MO-I3M), du 4-hydroxy-indole-3-yl-
éthyle (4OH-I3M) et du 4-méthoxy-indole-3-yl-méthyle
MO-I3M) dont les structures moléculaires sont présen-

´es (Fig. 6). Chez Arabidopsis, l’I3M constitue le glucosi-
olate indolique le plus abondant au niveau des feuilles

tandis que l’1MO-I3M est prépondérant au niveau du
système racinaire [42,66,144]. L’existence d’une cin-
quième molécule a été proposée en combinant analyses
de QTL visant à mettre en évidence les locus déterminant la
résistance contre deux espèces d’insectes herbivores chez
A. thaliana [151] et analyses des profils d’expression de
gènes potentiellement impliqués dans les réactions de
modification de l’I3M au sein de lignées sauvages et

ig. 6. Modifications secondaires 1-IG et 4-IG du noyau indolique de l’I3M chez Arabidopsis thaliana. Les noms des enzymes impliquées dans chacune des

tapes de ces voies métaboliques sont désignés à proximité des flèches et un point d’interrogation à la suite du nom signale une fonction proposée mais non

émontrée biochimiquement. Les flèches en pointillés représentent des voies de biosynthèse de conjugués récemment découverts [109] et les astérisques

diquent que les enzymes correspondants sont inconnus. Les modifications successives sont colorées en rouge sur la représentation de chacune des
olécules. R : chaı̂ne latérale aglycone. Figure réalisée suivant [43,53,109].
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utantes [53,58,99]. Ces différentes études ont en effet
rmis d’établir le rôle de l’enzyme à cytochrome
50 CYP81F2 dans la réaction d’hydroxylation qui conduit
a formation du 4OH-I3M à partir de l’I3M. Cependant, la
mparaison des profils de glucosinolates entre le type
uvage Col-0 et le mutant cyp81f2 a révélé que, bien que la
oduction de 4OH-I3M et 4MO-I3M soit significativement
duite chez le mutant, ces deux molécules sont encore
tectables [53]. Cette observation pourrait suggérer
e d’autres enzymes interviennent dans cette réaction
3,53]. Par ailleurs, ces mêmes comparaisons ont indiqué
e CYP81F2 n’interviendrait pas dans la formation de
MO-I3M ; la voie métabolique conduisant à la formation
 cette molécule serait ainsi distincte de celle qui permet
 produire le 4OH-I3M et le 4MO-I3M [53,58,99], une
pothèse corroborée par le fait que différents QTLs
ntrôleraient les variations naturelles de l’1MO-I3M,
ne part, et des composés dont le noyau indolique a

é modifié en position 4, d’autre part [53,151]. Dans cette
nfiguration, l’hypothèse de l’existence d’une molécule
termédiaire analogue au 4OH-I3M entre l’I3M et l’1MO-
M a été formulée [53]. Cet 1-hydroxy-indole-3-yl-
éthyle (1OH-I3M) serait néanmoins hautement instable
cause de la position du groupement hydroxyle à

ntérieur du noyau indolique, ce qui expliquerait que ce
mposé n’ait pas été détecté au cours des nombreuses
alyses de profils de glucosinolates réalisées à la date de
tte étude [43]. Ces premiers éléments ont permis de
velopper de nouvelles stratégies d’approche. En effet,
nzyme CYP81F2 est rattachée à une petite sous-famille

 quatre monoxygénases à cytochrome P450, CYP81F1,
P81F3 et CYP91F4, dont les gènes forment un cluster sur
chromosome 4, tandis que CYP81F2 est localisé sur le
romosome 5 [109,152]. Par ailleurs, l’analyse du réseau
 co-expression des différents gènes CYP81Fs a indiqué
e corrélation significative de leurs expressions respec-
es avec celle de plusieurs gènes codant pour des O-

éthyle transférases, celles-ci pouvant être impliquées
ns les réactions de méthylation du 1OH-I3M et du 4OH-
M [43,96,153,154]. À partir de ces observations et en
ilisant de manière combinée un système d’expression
térologue chez N. benthamiana et l’analyse de mutants
rabidopsis pour différent CYP81Fs, il a été possible de

ontrer qu’en conditions naturelles les enzymes
P81F1 à F3 ne pouvaient réaliser l’hydroxylation du
yau indolique qu’en position 4 et que CYP81F4 ne
talysait cette réaction qu’en position 1 [43]. Parallèle-
ent, une analyse des profils métaboliques de différentes
nées mutantes cyp81f4 menée indépendamment est
nue renforcer ces conclusions [152]. L’étude d’expres-
n hétérologue des gènes de plusieurs O-méthyle
nsférases dans un système qui incluait non seulement

 principaux gènes qui participent à la biosynthèse de la
ucture de base des GIs mais aussi les gènes CYP81Fs a
rmis de révéler que dans ces conditions au moins deux
méthyle transférases nommées IGMT (indole glucosino-

e O-methyltransférase) 1 et 2, étaient capable de
nvertir le 1OH-I3M en 1MO-I3M et le 4OH-I3M en
O-I3M [43]. Cette étude n’est toutefois pas parvenue à

porter une confirmation à l’existence du 1OH-I3M. Il
iste cinq gènes IGMTs connus chez A. thaliana, tous

localisés sur le chromosome 1, mais tandis que IGMT1 à
IGMT4 sont disposés en tandem et ont un degré d’identité
supérieur à 94 %, IGMT5 en est spatialement éloigné et
ne présente qu’environ 70 % d’identité avec les quatre
autres gènes encodant ce groupe de méthyle transférases
[109]. Ces cinq gènes produisent en outre des profils de co-
expression distincts : une corrélation significative a en
effet été détectée entre CYP81F2 et IGMT1 à IGMT4, d’une
part, et entre CYP81F4 et IGMT5, d’autre part [154]. Récem-
ment, l’analyse comparée des profils de glucosinolates
indoliques entre la lignée sauvage Col-0 et des lignées
mutantes igmt5 ainsi que des profils d’expression
d’IGMT5 et de CYP81F4 au sein de ces différentes lignées
a permis de confirmer l’existence du 1OH-I3M et de
montrer que IGMT5 encode la méthyle transférase respons-
able de sa conversion en 1MO-I3M. Cette étude a aussi
révélé que, lorsque IGMT5 était inactivé deux autres GIs,
dénommés N-Hex-indole-3-yl-méthyle (N-Hex-I3M) et
N-X-indole-3-yl-méthyle (N-X-I3M), était formés à partir
du 1OH-I3M [109]. La représentation actuelle des diffé-
rentes voies de transformations secondaires de l’I3M et
des gènes impliqués dans ces modifications résulte de
l’ensemble de ces observations (Fig. 6).

3.3. Régulation génétique et hormonale

De manière générale, les glucosinolates sont accumulés
constitutivement suivant des modalités différentes en
fonction des organes et des stades de développement, mais
sont aussi synthétisés ou dégradés en réponse à une très
large gamme de stimuli [16,18,66,144,155–157]. Le fonc-
tionnement de l’ensemble de ces mécanismes est lié à une
régulation stricte des voies métaboliques conduisant à
l’accumulation, la synthèse et la dégradation des différents
glucosinolates et de leurs dérivés. Parmi les éléments qui
interviennent dans cette régulation, plusieurs protéines
appartenant aux deux principales familles de facteurs
de transcription (MYB et bHLH/MYC) identifiés chez
A. thaliana jouent un rôle central dans la régulation de la
biosynthèse des glucosinolates indoliques [110,111,158–
160]. L’utilisation de lignées mutantes d’inactivation et de
surexpression d’un ou plusieurs gènes cibles, combinée
avec des analyses de transcriptomique et métabolomique,
ont ainsi permis de montrer qu’en conditions naturelles
l’expression de gènes impliqués dans la biosynthèse des
GIs est positivement régulée par trois facteurs de trans-
cription (FTs) étroitement homologues appartenant au
sous-groupe 12 de la sous-famille R2R3-MYB : MYB34,
MYB51 et MYB122 [110,158,161–163]. Ces travaux ont
aussi révélé que ces protéines ne semblent pas intervenir
de manière redondante sur la régulation de cette voie
métabolique, même si elles ne présentent pas toutes la
même importance en termes de régulation [110]. Elles
seraient ainsi indispensables à la synthèse de l’IAOx et,
par voie de conséquence, l’altération de leur fonctionne-
ment aurait un impact indirect et conditionnel sur la
biosynthèse de la camalexine et le métabolisme de l’auxine
[93,157,158,161,163]. Sachant que l’expression de
CYP79B2 et CYP79B3 est régulée par ces trois FTs, il est
en effet possible que la production d’autres dérivés
de l’IAOx tels que la camalexine, l’acide indole-3-acétique
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t l’acide indole-3-carboxylique soit aussi régulée par
YB34, MYB51 et MYB122 [157,158,161,163]. Certaines

e ces études ont aussi mis en évidence une expres-
ion tissulaire différenciée des gènes encodant pour
es trois facteurs de transcription [111]. La protéine
YB34 semblerait constituer le principal régulateur de

 synthèse des GIs dans les racines et ce FT serait crucial
our l’accumulation du 1MO-I3M ; MYB51 aurait un rôle
répondérant au niveau de l’appareil végétatif aérien et
voriserait la production du 4MO-I3M, tandis que la

articipation de MYB122 serait accessoire, cette molécule
emblant avoir un impact plus réduit sur la biosynthèse
es glucosinolates indoliques [110]. Il a été, en outre,
tabli récemment que bHLH04/MYC4, bHLH05/MYC3 et
HLH06/MYC2, trois facteurs de transcription appartenant
u sous-groupe IIIe de la famille de gènes bHLH/MYC,
ueraient aussi un rôle dans la régulation de la biosyn-
èse des GIs, conjointement avec MYB34, MYB51 et
YB122, mais la manière dont ils y participent et
teragissent avec les MYBs reste obscure, même si leur

ôle est probablement critique [111,160,164]. Il a été tout
’abord montré, à travers l’analyse des profils de gluco-
inolates indoliques du mutant bHLH06/myc2, que la
rotéine MYC2 régulerait négativement leur production
65], mais des études ultérieures ont indiqué à travers les

nalyses de transcriptome réalisées chez le triple mutant
yc2 myc3 myc4 une régulation positive de cette voie
étabolique par les trois MYCs [160,164]. Les interactions
YB-MYC pourraient en outre jouer un rôle fondamental

ans le contrôle de la biosynthèse des GIs, car il a été non
eulement constaté que la réduction des niveaux de
lucosinolates indoliques était plus prononcée chez le
ouble mutant myb51 myc3 que chez le simple mutant
yc3, mais aussi que l’augmentation de la production de
Is était significativement plus prononcée chez le double
utant de surexpression myb34-1D myc3-D94 que chez les

imples mutants correspondants ou chez le type sauvage
64]. L’existence de telles interactions a déjà été observée

our la régulation d’autres voies métaboliques [166] et il
st donc possible qu’elles jouent un rôle central dans la
égulation de la biosynthèse des glucosinolates indoliques.
ar ailleurs, plusieurs études ont suggéré qu’il existerait

travers l’action de ces facteurs de transmission un
écanisme de régulation réciproque des voies métaboli-

ues conduisant à la synthèse des glucosinolates indoli-
ues et aliphatiques [158,162,167,168]. Néanmoins, les
odes de fonctionnement de ces interactions restent à ce
ur indéterminés [111].

La biosynthèse des glucosinolates, et notamment des
lucosinolates indoliques, est aussi régulée par différentes
hytohormones, dont l’acide jasmonique (AJ), l’éthylène,
acide salicylique (AS) et les brassinostéroı̈des (BRs) [169–
74]. L’acide jasmonique ainsi que ses précurseurs et
érivés, notamment le jasmonate de méthyle (MeJA) et

 conjugué jasmonoyl-isoleucine (JA-Ile), sont connus
ollectivement sous le nom de jasmonates (JAs). Ces
olécules jouent non seulement un rôle majeur dans la

égulation de nombreux processus du développement
égétal, mais aussi dans les mécanismes de défense contre
s organismes pathogènes et les insectes ravageurs
3,172,175]. Un nombre considérable d’études menées

avec différentes espèces de Brassicales ont montré que
l’application exogène de certains jasmonates augmente
considérablement le niveau de glucosinolates indoliques
accumulés et que l’activité de nombreux gènes impliqués
dans la biosynthèse de ces glucosinolates peut être
fortement stimulée dans ce contexte [19,175,90]set in
correct order; [19,90,175]. . Il existe néanmoins des
variations naturelles significatives des profils de glucosi-
nolates induit par l’application de jasmonates non
seulement aux niveaux inter- et intraspécifiques, mais
aussi au niveau tissulaire [90]. Les expérimentations
menées à ce jour suggèrent en outre que la biosynthèse
des glucosinolates indoliques est plus fréquemment et plus
intensément induite par les jasmonates que celle des
glucosinolates aliphatiques et benzéniques [19,175]. Chez
A. thaliana, le rôle des jasmonates dans l’induction de la
biosynthèse des glucosinolates a été mis en évidence à
travers l’étude comparée de l’évolution des profils de
glucosinolates chez une lignée mutante coi1 insensible aux
jasmonates et le type sauvage correspondant Col-0. Ce
mutant, caractérisé par l’absence d’une protéine de la
classe des F-box appelée COI1 (CORONATINE INSENSITIVE1),
ne montre en effet aucune variation perceptible des
glucosinolates indoliques en présence de différents insec-
tes ravageurs [170,172,176,177]. Il a été montré que les
jasmonates, et plus particulièrement le JA-Ile, agissent
suite à un stress ou à un signal interne comme un ligand
pour assembler un corécepteur constitué essentiellement
de COI1 et d’une classe de répresseurs appelés JAZ
(Jasmonate ZIM domain) [178,179]. Ces répresseurs inter-
agissent et inactivent un grand nombre de facteurs de
transcription, dont notamment les FTs du sous-groupe IIIe
de la famille de gènes bHLH/MYC [178]. Les jasmonates
interviendraient donc dans le cadre des mécanismes
de défense basés sur les glucosinolates indoliques en
affectant les interactions entre les protéines bHLH/MYC
et JAZ, permettant ainsi l’action des facteurs de transcrip-
tion impliqués dans la régulation de leur biosynthèse
[93,164,175]. L’analyse des profils de glucosinolates
indoliques obtenus à partir de différents mutants d’Ara-

bidopsis pour les trois gènes MYBs impliqués dans la
biosynthèse de ces glucosinolates a en outre révélé une
régulation différentielle de ces FTs en présence de MeJA
(MYB34, MYB122), d’acide salicylique (MYB51) et/ou
d’éthylène (MYB51, MYB122) [110]. La voie de signalisa-
tion dépendante du salicylate est connue pour son
implication dans les mécanismes de défense et il a été
montré que l’application d’acide salicylique conduisait à
l’induction de différents types de glucosinolates chez
des espèces diverses de Brassicales, mais pouvait aussi
réduire le taux de certains d’entre eux [38,169,177,180].
L’utilisation de mutants insensibles ainsi que de mutants
accumulant des niveaux plus élevés d’acide salicylique
chez A. thaliana a permis d’établir qu’en ce qui concerne les
glucosinolates indoliques, la synthèse du 4MO-I3M pour-
rait être induite par l’acide salicylique alors que celles de
l’I3M et du 1MO-I3 M seraient réduites [172,181]. Les
résultats de ces travaux ont aussi suggéré qu’il existerait
un antagonisme entre la voie de signalisation des
jasmonates et celle de l’acide salicylique. Plusieurs études
ont également rapporté l’existence probable de liens entre
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voie de signalisation de l’éthylène et la biosynthèse des
ucosinolates, mais la nature de ces interactions demeure
fficile à interpréter [110,172,176,177,182] et les méca-
smes de défense sont certainement modelés par des
terconnexions complexes entre les différentes voies de
nalisation phytohormonale, qui impliquent notamment

 jasmonates, l’acide salicylique et l’éthylène [93,183],
ais aussi les brassinostéroı̈des [171]. Ces molécules
nstituent en effet un groupe de phytohormones essen-
ls dans le cadre d’un large spectre de processus tant
ysiologiques que développementaux [184]. Parmi les
mbreuses fonctions qui ont été identifiées à ce jour,
r rôle dans différents mécanismes de réponse aux
ess environnementaux a été particulièrement examiné

85–187] et plusieurs études ont permis d’apporter de
uveaux éléments en relation avec la synthèse des

ucosinolates indoliques. L’analyse comparée des données
 puces à ADN de lignées mutantes (BR-déficiente et BR-
sensible) ainsi que du type sauvage correspondant chez
abidopsis a tout d’abord permis de révéler que l’expres-
n de CYP79B2 serait régulée négativement en présence

 brassinostéroı̈des [171]. L’étude des profils de gluco-
olates après l’application de différentes concentrations
n composé de type brassinostéroı̈de, le 24-epibrassi-

lide, sur des individus Col-0 a par ailleurs montré une
duction de l’accumulation des glucosinolates indoliques
M et 1MO-I3M, mais aussi de plusieurs glucosinolates
phatiques, ces résultats étant corroborés par les niveaux
esurés de ces différents glucosinolates chez deux lignées
utantes (BR-déficiente et BR-surexpression) [174]. Plus
cemment, une analyse des gènes ciblés par BZR1, un
cteur de transcription synthétisé à partir de la voie de
nalisation des brassinostéroı̈des, a mené à l’identifica-
n de sites de liaison pour ce FT au niveau des promoteurs

 MYB34 et MYB51 [173]. À la suite à ces observations, des
alyses de métabolomique et transcriptomique ont été
enées au sein de lignées mutantes accumulant respec-
ement BZR1 et BES1, un second facteur de transcription
pendant de la voie de signalisation des brassinostéroı̈-
s. Ces travaux ont permis de montrer que l’accumulation
 l’un ou l’autre de ces FTs entraı̂nait une diminution
nificative du niveau d’expression des gènes encodant
ur de nombreux enzymes à cytochrome P450 impliquées
ns la biosynthèse des glucosinolates indoliques et
phatiques, mais aussi des gènes de la famille des MYBs
tervenant dans la régulation de ces voies métaboliques,
nt notamment MYB34, MYB51 et MYB122 [174]. Ces
sultats suggèrent que la production de glucosinolates
rait régulée par les brassinostéroı̈des à travers l’expres-
n de BZR1 et BES1, deux facteurs de transcription qui
urraient interagir directement avec les gènes de bio-
nthèse des GLs ou les gènes de régulation de la famille
s MYBs [93].

. Rôles écologiques des glucosinolates indoliques

La diversité structurale des glucosinolates et de leurs
oduits d’hydrolyse affecte une très large gamme
rganismes pathogènes et d’insectes ravageurs. Néan-

oins, les rôles écologiques spécifiques des différentes
olécules issues de la biosynthèse des glucosinolates

indoliques demeurent encore mal connus, même si de
récents progrès ont été faits dans ce domaine. Plusieurs
études récentes ont en effet montré clairement que
les différentes molécules issues de la biosynthèse des
glucosinolates indoliques ainsi que leurs produits de
dégradation respectifs jouent probablement des rôles
distincts suivant la nature des interactions écologiques
dans lesquelles ils interviennent. Parmi celles-ci, les
mécanismes de résistance contre les aphides, et notam-
ment Myzus persicae (puceron vert du pêcher)
[53,96,97,153,188], l’induction des systèmes glucosino-
late/myrosinase atypiques PEN2 [58,99,189] et PYK10
[80,81], les effets antiparasites contre les nématodes des
racines noueuses du genre Meloidogyne [109,115] et
l’influence sur le choix des sites d’oviposition de plusieurs
lépidoptères spécialistes des crucifères [20–22,85,98] ont
été plus particulièrement étudiés au cours de ces dernières
années.

Les pucerons ont la capacité de prélever la sève élaborée
en insérant directement leurs stylets dans le phloème, ce
qui, conjointement à des sécrétions salivaires particulières,
leur permettrait de réduire drastiquement les dégâts qu’ils
pourraient causer aux tissus environnants et d’inhiber
l’activation de certains mécanismes de défense [190–
192]. Bien que la sève élaborée contienne des glucosino-
lates, les aphides pourraient ainsi éviter d’activer le
système typique de défense glucosinolate/myrosinase,
cette enzyme étant présente dans les tissus adjacents au
phloème [73,193,194]. Diverses études ont indiqué que les
glucosinolates indoliques pourraient néanmoins jouer un
rôle important dans les stratégies de défense d’A. thaliana

contre M. persicae. Un effet inhibiteur de ces composés,
potentiellement par l’intermédiaire de leurs produits de
dégradation post-ingestion, a en effet été constaté sur la
prolifération de ce puceron sans l’intervention apparente
de myrosinases et il a été observé de manière concomi-
tante que les modifications des profils de glucosinolates
induites par cet aphide étaient largement négligeables,
hormis une augmentation très significative des niveaux
de 4MO-I3M [96,97]. L’impact de cette molécule sur
M. persicae a aussi été mesuré in vivo, en comparant chez
Arabidospsis les performances de ce puceron sur une lignée
mutante cyp81f2 et le type sauvage correspondant, et ces
analyses ont suggéré que CYP81F2, l’un des gènes
responsables de la transformation du I3M en 4OH-I3M,
pourrait jouer un rôle essentiel dans les processus de
défense contre les aphides [53,153]. L’importance du rôle
joué par l’induction de la synthèse de certains glucosino-
lates indoliques dans cette stratégie demeure néanmoins
controversée, et il semble fort probable qu’une grande part
des mécanismes visant à réduire les niveaux d’infestation
et de prolifération de M. persicae chez les Brassicaceae
restent encore à découvrir [188,195,196].

Le 4MO-I3M est aussi un acteur majeur des réponses
immunitaires innées chez Arabidopsis, qui font intervenir
l’hydrolyse de ce composé par la myrosinase atypique
PEN2 [58]. Ce système, qui semble pouvoir être stimulé par
un large spectre de champignons, d’oomycètes et de
bactéries pathogènes non spécifiques [99,189,197–200]
représenterait un mécanisme induit de défense cellulaire
autonome qui nécessiterait une séquence complexe et
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nement régulée de phénomènes subcellulaires débutant
ar l’augmentation ciblée de la synthèse d’un substrat
on toxique (4MO-I3M) suivi de son activation par PEN2.
ette enzyme catalyserait en effet la production d’un
u plusieurs composés toxiques encore non identifiés,
ais capables de cibler un vaste ensemble d’organismes

athogènes [17,201]. Les différentes études menées à
e jour ont permis de mettre en évidence le rôle majeur
e CYP81F2 dans ce mécanisme. Cette enzyme à cyto-
hrome P450 serait ainsi un maillon essentiel de ce
ystème de défense, et il a été montré récemment que,
ans le cadre d’une tentative de pénétration des tissus
liaires d’A. thaliana par l’oı̈dium des céréales, ce dernier

ouvait non seulement déclencher l’accumulation de
YP81F2 au niveau du réticulum endoplasmique (RE)
es cellules situées à proximité du site d’interaction avec le
hampignon, mais aussi la formation de PEN2, et que cette
nzyme serait localisée à la fois au niveau de peroxysomes
t à celui d’un sous-ensemble de mitochondries étroite-
ent associées au RE [202]. Ce système de défense, nommé

YP81F2/PEN2, est actif dans les tissus foliaires, mais
ourrait aussi contribuer à la lutte contre les pathogènes
acinaires [203,204]. Des analyses de co-expression

enées à partir de la banque de données ATTED-II [119]
nt en outre révélé l’existence d’une corrélation haute-
ent significative entre l’expression de PEN2, CYP81F2 et
MT1 à 4, corroborant l’existence probable d’un lien entre

ette myrosinase atypique et la voie métabolique de
odifications secondaires 4-IG [81]. Un réseau de co-

xpression similaire a été découvert entre les gènes
YP81F4 et IGMT5, qui encodent les enzymes impliqués
ans les modifications 1-IG [109], et PYK10, gène
esponsable de la synthèse d’une protéine appartenant à
ne sous-famille différente de celle de PEN2, mais dont la
équence est particulièrement proche, ce qui suggère que
YK10 pourrait aussi posséder une activité myrosinase
typique [80,81]. Cette protéine est particulièrement
résente chez A. thaliana au niveau des corps du réticulum
ndoplasmique, ces organelles dérivées du RE mais
ontinues avec celui-ci étant strictement limitées aux
acines chez les plantes adultes [77,81]. Néanmoins, même
i la capacité de PYK10 à hydrolyser l’I3M a été démontrée

 vitro, le ou les substrats spécifiques, mais aussi le rôle
xact et le fonctionnement de cette myrosinase restent à
lucider in vivo [205–207]. L’existence d’un système
e défense intracellulaire à deux composantes a été
vancé, suggérant que les glucosinolates indoliques et
YK10 seraient accumulés au niveau des corps du RE et que
activité myrosinase serait régulée par un contrôle du pH

l’intérieur de ces organelles, leur rupture entraı̂nant
activation du système [81]. PYK10 a été initialement
onsidéré chez A. thaliana comme un gène exprimé
pécifiquement au niveau du système racinaire et dont

 niveau d’expression était particulièrement élevé dans les
ssus infectés par des nématodes à kyste de l’espèce
eterodera schachtii [208]. Une étude récente a par ailleurs
ontré que des nématodes à galle de l’espèce Meloidogyne

cognita pouvaient entraı̂ner au niveau du système
acinaire l’induction de gènes impliqués notamment dans

 biosynthèse des glucosinolates indoliques et de la
amalexine, et que ceux-ci pourraient jouer un rôle

important dans la défense d’Arabidopsis contre ce type
de parasite [115]. Parallèlement, et en se basant sur le
fait que le 1MO-I3M représente le glucosinolate indolique
dominant à l’intérieur des racines d’Arabidopsis

[43,66,144], l’analyse comparée des niveaux d’infection
par une autre espèce de nématode à galle (Meloidogyne

javanica) des lignées mutantes cyp81f4 et igmt5 et de la
lignée sauvage correspondante Col-0 a permis de révéler
un effet nématicide non pas du 4MO-I3M ou du 1MO-I3M
mais du 1OH-I3M et/ou des deux conjugués N-Hex-I3M
et N-X-I3M découverts au cours de cette même étude
[109]. Même si ces résultats ont clairement mis en
évidence que la voie de modifications 1-IG pouvait poten-
tiellement générer des composés bioactifs, la manière dont
ils pourraient être mobilisés par la plante dans sa lutte
contre les nématodes demeure spéculative, les nématodes
n’ayant semble-t-il pas rencontrés d’obstacles majeurs
pour infecter la lignée sauvage. L’ensemble de ces con-
statations suggère néanmoins que le système de myrosi-
nase atypique PYK10 pourrait être impliqué.

La piéride de la rave (Pieris rapae) et la teigne des
crucifères (Plutella xylostella) représentent au niveau
mondial les deux plus importants lépidoptères ravageurs
rencontrés parmi les Brassicaceae [209–211]. Ces deux
insectes spécialistes ont développé au cours de l’évolution
des mécanismes de contre-adaptation pour contourner les
systèmes de défense de ce groupe de végétaux et utiliser
les glucosinolates et leurs produits de dégradation pour
choisir les sites d’oviposition et permettre à leurs chenilles
de s’alimenter à partir de ces plantes [23,24]. Plusieurs
travaux menés notamment chez Brassica oleracea et
Arabidospsis thaliana ont montré que, dans le cas de
P. rapae, les glucosinolates indoliques jouaient probable-
ment un rôle majeur en stimulant l’oviposition de cette
espèce [20,85,212] ainsi que d’autres Pieris [21], mais
également que les glucosinolates aliphatiques pourraient
avoir un rôle complémentaire dans ce processus [98]. Ils
ont aussi permis de suggérer l’existence d’un système de
régulation basé sur la présence d’un composé issu du
mécanisme de détoxification des glucosinolates utilisé par
les chenilles des piérides pour consommer les crucifères.
Pour pouvoir s’alimenter à partir de ces végétaux, les
chenilles de P. rapae sont en effet capables de rediriger
l’hydrolyse des glucosinolates vers la formation de nitriles
généralement moins toxiques que les isothiocyanates
produits typiquement par le système glucosinolate/myro-
sinase [24]. La présence de ces nitriles à la surface des
végétaux aurait alors un effet répresseur sur l’oviposition,
ce qui aurait pour conséquence de réguler les populations
de chenilles présentent sur les plantes [98]. Le système de
détoxification des glucosinolates mis en œuvre par les
chenilles de P. xylostella est quant à lui totalement distinct
de celui des piérides et se caractérise par la production
d’une glucosinolate sulfatase qui transforme les glucosi-
nolates en composés sur lesquels les myrosinases ne
peuvent pas agir, empêchant ainsi la formation de
composés toxiques [23]. La plupart des études portant
sur les mécanismes de stimulation de l’oviposition chez la
teigne des crucifères indiquent non seulement que
glucosinolates et isothiocyanates auraient un effet
positif [213–215] mais que les glucosinolates indoliques
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tacts, et notamment le 4MO-I3M, seraient partic-
ièrement importants dans ce processus [22]. Les fonc-
ns de signalisation respectives de ces composés et la

anière dont ils interviennent pour déclencher l’oviposi-
n des femelles de P. xylostella restent néanmoins à
cider.

 Conclusions et perspectives

Malgré un long historique de caractérisation des voies
 biosynthèse des glucosinolates indoliques et de leurs
fférents rôles écologiques, l’ensemble des travaux menés
r ces différents sujets jusqu’à aujourd’hui montrent que
fonctionnement et les interconnections des systèmes de
fense dans lesquels ils interviennent nous sont encore
gement inaccessibles. De nombreuses interrogations
meurent en ce qui concerne l’identification et le rôle
spectif des gènes impliqués dans différentes étapes clés
s différentes voies métaboliques, la manière dont ceux-
sont activés et régulés, non seulement spatio-tempo-

llement, mais aussi en fonction des interactions avec les
cteurs biotiques et abiotiques de l’environnement. Parmi

 multiples questions qui se posent encore, il reste par
emple à déterminer les rôles respectifs de CYP79B2 et
P79B3 dans la transformation du tryptophane en IAOx,
ape clé à l’origine de trois voies métaboliques essen-
lles, ou encore l’implication de GSTF9 et GSTF10 dans
tape de conjugaison avec le glutathion. La caractérisa-
n des conjugués récemment identifiés et des gènes
codant pour les protéines éventuellement responsables
 leur synthèse à partir du 1OH-I3M lors de la phase de
odifications secondaires des glucosinolates indoliques
nstitue aussi une des nombreuses zones d’ombre qui
meurent. Un autre important domaine de recherche
ncerne la caractérisation des fonctions alternatives que
uvent remplir ces différentes voies métaboliques dans le
dre des réponses immunitaires innées. Les études
enées jusqu’à présent sur les glucosinolates indoliques
ggèrent que différentes sous-classes de ces composés
ytochimiques, même en étant dérivés du même pré-
rseur, peuvent intervenir pour remplir des fonctions
nt la spécificité peut être liée à la fois au type d’attaque,

 tissu végétal concerné et au stade d’infection. Il est aussi
paru ces dernières années que notre connaissance de
rganisation spatiale et temporelle de ces processus
ypiques au niveau intracellulaire comme au niveau
sulaire demeure insuffisante. Par exemple, la manière
nt le système de myrosinase atypique PYK10 est activé,
type de substrats sur lesquels il fonctionne et la

calisation de ce système dans les cellules sont des
estions auxquelles des réponses doivent encore être
portées. Au-delà de ces différentes interrogations, et de
anière plus globale, c’est la place et l’importance relative

 l’ensemble de ces mécanismes au sein d’un réseau de
fense extrêmement plus vaste et plus complexe qui
ivent encore être élucidés.
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chemicals stimulating oviposition by Pieris rapae (Lepidoptera: Pie-
ridae) on cabbage, Chemoecology 3 (1992) 33–38, http://dx.doi.org/
10.1007/BF01261454.

[21] J.J.A. van Loon, A. Blaakmeer, F.C. Griepink, T.A. van Beek, L.M. Schoon-
hoven, A. de Groot, Leaf surface compound from Brassica oleracea
(Cruciferae) induces oviposition by Pieris brassicae (Lepidoptera: Pie-
ridae), Chemoecology 3 (1992) 39–44, http://dx.doi.org/10.1007/
BF01261455.

[22] J.Y. Sun, I.E. Sonderby, B.A. Halkier, G. Jander, M. de Vos, Non-volatile
intact indole glucosinolates are host recognition cues for ovipositing
Plutella xylostella, J. Chem. Ecol. 35 (2009) 1427–1436, http://
dx.doi.org/10.1007/s10886-009-9723-4.

[23] A. Ratzka, H. Vogel, D.J. Kliebenstein, T. Mitchell-Olds, J. Kroymann,
Disarming the mustard oil bomb, Proc. Natl. Acad. Sci. USA 99 (2002)
11223–11228, http://dx.doi.org/10.1073/pnas.172112899.

[24] U. Wittstock, N. Agerbirk, E.J. Stauber, C.E. Olsen, M. Hippler, T.
Mitchell-Olds, J. Gershenzon, H. Vogel, Successful herbivore attack
due to metabolic diversion of a plant chemical defense, Proc. Natl.
Acad. Sci. USA 101 (2004) 4859–4864, http://dx.doi.org/10.1073/
pnas.0308007101.

[25] H.U. Stotz, P.D. Brown, J. Tokuhisa, Glucosinolate biosynthesis from
amino acids, in : J.P.F. D’Mello (Ed.), Amino acids in higher plants, CAB
International, Oxfordshire, 2015, pp. 436–447.

[26] S.E. Strelkov, G.R. Dixon, Culbroot (Plasmodiophora brassicae) on ca-
nola and other Brassica species–disease development, epidemiology
and management, Can. J. Plant Pathol. 36 (2014) 1–4, http://
dx.doi.org/10.1080/07060661.2013.875338.

[27] Y.S. Lee, K.M. Ku, T.M. Becker, J.A. Juvik, Chemopreventive glucosino-
late accumulation in various broccoli and collard tissues: microflui-
dic-based targeted transcriptomics for by-product valorization, PLOS
One 12 (2017) e0185112, http://dx.doi.org/10.1371/journal.-
pone.0185112.

[28] J.E. Rodman, K.G. Karol, R.A. Price, K.J. Sytsma, Molecules, morphology,
and Dahlgren’s expanded order Capparales, Syst. Bot. 21 (1996) 289–
307, http://dx.doi.org/10.2307/2419660.

[29] P.F. Stevens, Angiosperm Phylogeny Website, Version 14, 2017
(accessed 08 August 2018) http://www.mobot.org/MOBOT/
research/APweb/.

[30] P.P. Edger, J.C. Hall, A. Harkess, M. Tang, J. Coombs, S. Mohammadin,
M.E. Schranz, Z. Xiong, J. Leebens-Mack, B.C. Meyers, K.J. Sytsma, M.A.
Koch, I.A. Al-Shehbaz, J.C. Pires, Brassicales phylogeny inferred from
72 plastid genes: a reanalysis of the phylogenetic localization of two
paleopolyploid events and origin of novel chemical defenses, Am. J.
Bot. 105 (2018) 463–469, http://dx.doi.org/10.1002/ajb2.1040.

[31] D.B. Clarke, Glucosinolates, structures and analysis in food, Anal.
Methods 2 (2010) 310–325, http://dx.doi.org/10.1039/b9ay00280d.

[32] P.M. Leite, R.O. Castilho, Chemosystematics of Brassicales, Biochem. Syst.
Ecol. 71 (2017) 205–211, http://dx.doi.org/10.1016/j.bse.2017.02.011.

[33] J.E. Rodman, P.S. Soltis, D.E. Soltis, K.J. Sytsma, K.G. Karol, Parallel
evolution of glucosinolate biosynthesis inferred from congruent nu-
clear and plastid gene phylogenies, Am. J. Bot. 85 (1998) 997–1006,
http://dx.doi.org/10.2307/2446366.

[34] J.A. Hofberger, E. Lyons, P.P. Edger, J.C. Pires, M.E. Schranz, Whole
genome and tandem duplicate retention facilitated glucosinolate
pathway diversification in the mustard family, Genome Biol. Evol. 5
(2013) 2155–2173, http://dx.doi.org/10.1093/gbe/evt162.

[35] P.P. Edger, H.M. Heidel-Fischer, M. Bekaert, J. Rota, G. Glöckner, A.E.
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Flügge, The transcription factor H1G1/MYB51 regulates indolic glu-
cosinolate biosynthesis in Arabidopsis thaliana, Plant J. 50 (2007) 886–
901, http://dx.doi.org/10.1111/j.1365-313X.2007.03099.x.

[159] T. Gigolashvili, B. Berger, U.I. Flügge, Specific and coordinated control
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