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L’analyse des génomes des champignons montre que ces organismes présentent une abondance en voies de biosynthèse de métabolites secondaires. En effet, ils possèdent de nombreux gènes codant des enzymes clés telles que les PKS (Polyketide Synthase) et les hybrides PKS-NRPS impliquées dans la biosynthèse des polycétides, les NRPS (Non Ribosomal Peptide Synthetase) impliquées dans la synthèse de peptides, ainsi que les TS (Terpen Cyclase) et DMATS (DimethylAllyl Tryptophan Synthase) impliquées dans la biosynthèse des terpènes et des alcaloïdes respectivement. Magnaporthe grisea, le champignon responsable de la principale maladie du riz la pyriculariose, est l’un des champignons qui possèdent le plus de gènes encodant ce type d’enzymes (22 PKS, 8 NRPS, 10 PKS-NRPS, 5 TS et 3 DMATS). La plupart de ces gènes appartiennent à des clusters qui pourraient, correspondre à 36 voies distinctes de biosynthèse de métabolites secondaires. Quelques uns de ces gènes et leurs métabolites correspondants sont connus. Ainsi, la PKS7 est responsable de la production de mélanine et la NRPS7 est impliquée dans la production du sidérophore ferricrocine. Les homologies de séquence de certaines de ces enzymes suggèrent que M. grisea soit capable de produire de l’alternapyrone, du coprogen, et des dérivés de la zéaralénone, de la sirodesmine et des gibbérellines. De même, il est probable que l’acide ténuazonique produit au cours de l’infection par M. grisea soit synthétisé par une PKS-NRPS. Notre étude s’est focalisée sur la famille des 10 PKS-NRPS de M. grisea. Quatre de ces gènes sont exprimés au cours de l’infection. Les gènes ACE1, SYN2 et SYN8 présentent un pic d’expression au moment de la pénétration du champignon dans les tissus végétaux et ne sont plus exprimés aux stades plus tardifs de l’infection (colonisation, sporulation), ni dans le mycélium cultivé in vitro, alors que SYN6 est exprimé de façon constitutive. Le profil d’expression particulier des gènes ACE1, SYN2 et SYN8 suggère qu’ils aient un rôle dans les étapes précoces de l’infection. Les gènes ACE1 et SYN2 appartiennent à un même cluster de 15 gènes exprimés spécifiquement au début de l’infection qui pourrait être impliqué dans la biosynthèse d’un métabolite fongique. Ce métabolite est vraisemblablement reconnu par les cultivars de riz possédant le gène de résistance Pi33, car le mutant (ace1 est virulent sur ces cultivars. Cependant, ce mutant ne présente pas de réduction de son agressivité sur les cultivars de riz ou d’orge sensibles. Aucun phénotype lié à l’avirulence ou à la pathogénie n’a été observé pour les mutants de délétion (syn2 et (syn6. Ces résultats suggèrent que ces gènes pris individuellement ne sont pas nécessaires à la pathogénie de M. grisea. Cependant, cette absence de phénotype pourrait être due à une redondance fonctionnelle qui pourrait être évaluée en construisant les doubles et triples mutants (ace1, (syn2 et (syn6. L’identification des métabolites produits par ces voies de biosynthèse et la caractérisation de leurs activités biologique devraient aussi nous permettre de mieux comprendre leur rôle au cours de l’infection.
