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Introduction générale 

Les nématodes à kyste (Globodera pallida et G. rostochiensis) sont, avec l’agent du mildiou 

Phytophthora infestans, les bioagresseurs les plus dommageables pour la pomme de terre 

(Solanum tuberosum ssp. tuberosum) dans les zones de culture à climat tempéré. Ils sont 

inscrits sur la liste des parasites de quarantaine dans les pays de l'Union Européenne et en 

Amérique du Nord. La lutte chimique contre les nématodes à kyste est particulièrement 

polluante et les produits de désinfection des sols les plus efficaces vont être prochainement 

interdits dans les pays de l'Union Européenne. Les techniques culturales, telles que les 

plantations précoces ou les rotations longues, sont difficiles à mettre en œuvre d'un point de 

vue technique ou économique. C'est pourquoi la création de variétés résistantes devient une 

priorité dans les programmes de sélection.  

Aucune résistance de haut niveau à G. pallida n'est présente dans le fonds génétique de la 

S. tuberosum. La station d'amélioration de la pomme de terre de l'INRA de Ploudaniel a donc 

initié, dans les années 1980, des programmes de d'introgression de résistance à G. pallida à 

partir d'espèces sauvages, apparentées à la pomme de terre. Les nématodes étant des parasites 

de quarantaine, seul le laboratoire de nématologie de l'UMR BiO3P du centre de Rennes est 

habilité à manipuler ces parasites à l'INRA et a en charge la réalisation des tests de résistance 

et les études phénotypiques concernant l'interaction pomme de terre-G. pallida. 

Les résistances originaires des espèces apparentées à la pomme de terre ont un déterminisme 

génétique polygénique. Bien que des variétés féculières de pomme de terre aient été inscrites 

au catalogue, la sélection phénotypique n'a pas permis, jusqu'à aujourd'hui, la création de 

variétés de pomme de terre de consommation ayant un haut niveau de résistance à G. pallida.  

Les marqueurs moléculaires facilitent la décomposition de résistances complexes en facteurs 

génétiques simples (QTL) cartographiés sur le génome. L'INRA d'Avignon a développé des 

programmes de cartographie du génome de Solanacées depuis la fin des années 1980. Les 

programmes de cartographie du génome de la pomme de terre y ont démarré en 1996. Ils ont 

bénéficié des travaux plus avancés sur d'autres espèces de Solanacées et ont pu tirer partie de 

la synténie existant entre les génomes de ces espèces.  
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L'objectif de cette thèse est d'analyser le déterminisme génétique de deux sources de 

résistance à G. pallida, originaires des espèces sauvages diploïdes S. sparsipilum et 

S. spegazzinii, d'étudier l'effet des QTL détectés sur le cycle de développement de G. pallida, 

et d'analyser le niveau de résistance conféré par les différentes combinaisons alléliques aux 

QTL détectés sur différentes populations de G. pallida. 

Ce manuscrit est organisé en huit chapitres. L'introduction bibliographique (Chapitre 1) 

présente d'abord les deux membres de l'interaction étudiée, la pomme de terre et les 

nématodes, avec en particulier une description des spécificités de la sélection au niveau 

diploïde chez une espèce tétraploïde comme la pomme de terre et un inventaire des ressources 

génomiques disponibles chez cette espèce. Ensuite, les gènes impliqués dans l'interaction 

plante-nématode, la résistance aux nématodes chez les Solanacées et l'organisation des gènes 

de résistance aux bioagresseurs sur le génome des Solanacées, sont décrits. 

Après avoir présenté le matériel et les méthodes utilisés au cours de ce travail (Chapitre 2), les 

résultats obtenus sont présentés dans les quatre chapitres suivants. Une description des cartes 

génétiques est donnée dans le chapitre 3. L'analyse du déterminisme génétique de la résistance 

originaire de deux espèces sauvages de pomme de terre, et de l'effet des QTL détectés sur le 

cycle de développement de G. pallida ont fait l'objet d'articles dont un est soumis à Molecular 

Plant-Microbe Interaction (Chapitre 4) et l'autre publié dans Theoretical and Applied Genetics 

(Chapitre 5). Une étude de la résistance conférée par les QTL détectés face à une gamme de 

populations de G. pallida, connues pour avoir une agressivité différente sur d'autres sources 

de résistance que celles étudiées, est rapportée au chapitre 6. Des gènes candidats pour la 

caractérisation moléculaire des QTL à effet fort, décrits dans les chapitres 4 et 5, sont 

proposés dans le Chapitre 7. Dans le chapitre 8, l'implication des résultats obtenus au cours de 

cette thèse pour la sélection pour la résistance à G. pallida chez la pomme de terre est discutée 

et des perspectives pour la poursuite de ce travail sont présentées. 

 



 

   

Chapitre 1 

Introduction bibliographique 
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1 Introduction bibliographique 

1.1 La pomme de terre 

1.1.1 La pomme de terre : généralités 

1.1.1.1 Répartition géographique et production 

Avec 311 millions de tonnes (MT) produites en 2003, la pomme de terre est la quatrième 

culture alimentaire mondiale après le blé, le maïs, et le riz (FAOSTAT, 2004 : 

http://faostat.fao.org/faostat/collections?subset=agriculture). L'Union Européenne (46,5 MT) 

occupe la 2ème place des régions productrices, derrière la chine (66 MT) et devant la Russie 

(36 MT), l'Inde (24 MT), et les Etats-Unis (22 MT). Au sein de l'UE, la France, avec 6,4 MT, 

arrive au 4ème rang des pays producteurs, derrière l'Allemagne (10,1 MT), les Pays-Bas (7,4 

MT), et le Royaume Uni (6,9 MT). 

1.1.1.2 Taxinomie, origine 

La pomme de terre (Solanum tuberosum L.) appartient à la famille des Solanacées. Cette 

famille comprend également d'autres espèces légumières largement cultivées comme la 

tomate (Lycopersicon esculentum), le piment (Capsicum sp.) et l'aubergine (Solanum 

melongena). Le genre Solanum comprend plus de 1000 espèces parmi lesquelles 235 sont 

tubéreuses et considérées comme apparentées à la pomme de terre. Les zones d'origine et de 

diversification des espèces tubéreuses s'étendent du nord du Chili au nord du Mexique 

(Rousselle-Bourgeois 1996). Le centre des Andes (Pérou, Bolivie, Equateur) et le centre du 

Mexique sont les régions les plus riches en espèces. 

Le nombre chromosomique de base de l'ensemble des espèces de Solanum tubéreuses est 12. 

Leur niveau de ploïdie varie de diploïde à hexaploïde. Soixante quatorze pour cent de ces 

espèces sont diploïdes (Hawkes 1978). 

Toutes les espèces tubéreuses du genre Solanum sont classées dans la super série Rotata. 

(Hawkes 1990). Au sein de cette super série, l’ensemble des espèces cultivées de pomme de 

terre est classé dans la série Tuberosa. La sous-espèce cultivée en Europe et aux Etats-Unis, 

Solanum tuberosum ssp. tuberosum, est tétraploïde. Elle est issue de l’adaptation à la 

tubérisation en jours longs de la sous-espèce andine S. tuberosum ssp. andigena. Beaucoup 
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d’espèces sauvages sont également classées dans la série Tuberosa, et en particulier 

S. spegazzinii et S. sparsipilum qui seront étudiées dans la partie expérimentale de ce 

manuscrit. 

La variabilité génétique de Solanum tuberosum ssp. tuberosum est relativement restreinte. Les 

clones de la sous-espèce S. tuberosum ssp. andigena tubérisent en jours courts dans leurs 

zones d’implantation d’origine (zone intertropicale), et seuls les clones sélectionnés 

initialement pour leur aptitude à tubériser en jours longs forment aujourd'hui la base génétique 

des variétés commerciales européennes et nord-américaines de pomme de terre (Spire and 

Rousselle 1996). Cette base génétique restreinte ne couvre donc pas tous les besoins des 

sélectionneurs, particulièrement en ce qui concerne les gènes de résistance aux ravageurs et 

aux maladies. En revanche, des sources de résistance aux ravageurs et aux maladies sont 

présentes dans les nombreuses espèces apparentées à S. tuberosum (Hawkes 1990, Ross 

1986). 

1.1.2 La sélection au niveau diploïde 

1.1.2.1 Intérêts 

1.1.2.1.1 Utilisation de la variabilité génétique des espèces apparentées à S. tuberosum  

La sélection au niveau diploïde permet d’exploiter par croisement sexué la variabilité 

génétique présente chez les espèces diploïdes apparentées à la pomme de terre. Cette 

variabilité est particulièrement importante pour la résistance à des stress abiotiques et pour la 

résistance aux bioagresseurs. Des caractères de résistance aux nématodes à kyste (Barone et 

al. 1990, Castelli et al. 2003, Jacobs et al. 1996, Kreike et al. 1993, Kreike et al. 1994, Kreike 

et al. 1996, Rousselle-Bourgeois and Mugniéry 1995) et à galles (Berthou et al. 2003a, Brown 

et al. 1995, Janssen et al. 1997), à des insectes (Bonierbale et al. 1994, Ortiz et al. 1990), à des 

champignons (Hehl et al. 1999, Pavek and Corsini 1994), à des Oomycètes (Ewing et al. 

2000, Leonards-Schippers et al. 1994, Li et al. 1998, Meyer et al. 1998, Naess et al. 2000), à 

des virus (Barker and Solomon 1990, Solomon-Blackburn and Barker 2001, Swiezynski 

1994) et à des bactéries (Elphinstone 1994, Zimnoch-Guzowska et al. 2000) ont été ainsi 

introduits dans le génome de S. tuberosum. 
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1.1.2.1.2 Simplification des études génétiques 

Les études génétiques effectuées au niveau diploïde sont plus simples que celles effectuées au 

niveau tétraploïde. En effet, il y a 9 fois moins de classes génotypiques (4 vs 36) à chaque 

locus dans une descendance diploïde entre parents hétérozygotes que dans une descendance 

tétraploïde (Allard 1960). 

Les premières cartes de marqueurs moléculaires de la pomme de terre ont donc été réalisées 

au niveau diploïde (Bonierbale et al. 1988, Gebhardt et al. 1989). Il aura fallu dix ans de plus 

et le développement de nouvelles techniques de marquage pour que soit publiée la première 

carte génétique partielle de la pomme de terre construite au niveau tétraploïde (Li et al. 1998). 

Depuis, des études théoriques ont été publiées sur le sujet (Hackett et al. 1998, Hackett et al. 

2003, Xie and Xu 2000). Deux applications pratiques s’appuyant sur l'étude de Hackett et al. 

(1998) ont été réalisés pour localiser des facteurs de résistance à G. pallida (Bradshaw et al. 

1998) et à Phytophthora infestans (Meyer et al. 1998) dans des populations tétraploïdes. Ces 

deux études concluent à la faisabilité des travaux de cartographie et de marquage de 

caractères de résistance dans des populations tétraploïdes de pomme de terre. Toutefois, elles 

soulignent la nécessité de disposer de marqueurs codominants et multialléliques de type 

microsatellites, et de populations en ségrégation de plus de trois cents individus.  

 

1.1.2.2 Méthodes utilisées pour changer de niveau de ploïdie 

1.1.2.2.1 Réduction du niveau de ploïdie du clone de S. tuberosum : Obtention de 

dihaploïdes  

Deux méthodes sont utilisées pour passer du niveau tétraploïde au niveau diploïde : 

l’induction in vivo d’un développement parthénocarpique de l’embryon par pollinisation avec 

le pollen d’un clone "inducteur" de Solanum phureja (Hougas et al. 1958), et l’haploïdisation 

par culture in vitro d’ovules ou d’anthères (Wenzel and Uhrig 1981).  

Plus de trois mille clones dihaploïdes ont été obtenus par parthénogenèse in situ à la station 

d'Amélioration de la Pomme de Terre et des Plantes à Bulbes de l'INRA de Ploudaniel 

(Rousselle-Bourgeois and Rousselle 1992). Rosa H1 et Caspar H3, les parents sensibles des 

populations étudiées dans la partie expérimentale de ce manuscrit, ont été choisis parmi eux. 
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1.1.2.2.2 Retour au niveau tétraploïde 

Dans le cas où le niveau de ploïdie du clone de S. tuberosum a été réduit, il est nécessaire de 

retourner au niveau tétraploïde afin de pouvoir utiliser les clones intéressants dans un 

programme de création variétale. En effet, même les meilleurs des dihaploïdes n’atteignent 

jamais le rendement d’un clone tétraploïde (Rousselle-Bourgeois 1996).  

Trois méthodes sont employées pour doubler le niveau de ploïdie : l’utilisation de 

diplogamètes, le doublement du nombre de chromosomes par culture in vitro et la fusion de 

protoplastes. La technique choisie va influer sur le taux d’hétérozygotie des plantes obtenues. 

Ce taux doit être le plus important possible car la pomme de terre, comme la plupart des 

plantes à multiplication végétative est sensible à la dépression de consanguinité. 

La méthode la plus employée pour passer du niveau diploïde au niveau tétraploïde est basée 

sur l’aptitude de certains clones diploïdes à produire des diplogamètes, c’est-à-dire des 

gamètes non réduits (gamètes 2n pour une plante 2x) issus de méioses anormales. La 

fécondation entre un diplogamète d’une plante diploïde et un gamète normal d’une plante 

tétraploïde donne naissance à un embryon tétraploïde (Hannemann and Peloquin 1967). 

L’aptitude à produire des diplogamètes est déterminée génétiquement et plusieurs gènes 

récessifs seraient impliqués dans ce phénomène (Mok and Peloquin 1975). Le taux de 

production de diplogamètes peut être très variable selon les clones. Néanmoins, il est possible 

d’améliorer les taux de production de diplogamètes dans des populations en sélection pour des 

caractères d’intérêt agronomique en introduisant, parmi les géniteurs de la population, des 

clones ayant une forte aptitude à produire des diplogamètes (Rousselle-Bourgeois and 

Rousselle 1992).  

Un doublement spontané du nombre de chromosomes est fréquemment observé sur les 

bourgeons néoformés, obtenus à partir de culture de cals in vitro. Cette propriété est utilisée 

pour ramener des plantes diploïdes au niveau tétraploïde (Rousselle et al. 1989). Dans ce cas, 

chaque chromosome est dupliqué de manière parfaitement identique. Tous les locus de la 

plante obtenue sont alors à l'état duplex (AAaa), voire quadruplex (AAAA). Le doublement 

du nombre de chromosomes au moyen de traitements à la colchicine n’est plus utilisé, car il 

induit l’apparition de chimères (De Maine and Fantes 1983). 

La fusion de protoplastes (Wenzel et al. 1979) permet d’obtenir un clone tétraploïde en 

fusionnant deux clones diploïdes. Si les clones sont différents et tous les deux hétérozygotes, 

le produit de fusion maintiendra, voire maximisera, le niveau d’hétérozygotie.  
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1.1.2.3 Principales limites de la sélection au niveau diploïde 

La sélection au niveau diploïde ne concerne actuellement qu'une faible part des programmes 

de création variétale. Bien que la création de populations diploïdes ait pour but d’augmenter la 

variabilité génétique de l’espèce cultivée S. tuberosum, l’expression de certains caractères est 

modifiée par les changements de ploïdie. De plus, un certain nombre de contraintes 

biologiques viennent réduire la variabilité disponible à chaque étape du processus de sélection 

des clones intéressants. 

1.1.2.3.1 Contraintes au niveau de la production de dihaploïdes 

Tous les clones de S. tuberosum ne produisent pas de dihaploïdes après pollinisation par un 

inducteur de parthénogenèse. En outre, l’obtention de dihaploïdes par culture d’anthères ou 

d’ovules est limitée aux génotypes ayant une bonne aptitude à l’androgenèse ou la 

gynogenèse et à la régénération in vitro. Les dihaploïdes obtenus sont presque toujours mâle-

stériles (Rousselle-Bourgeois and Rousselle 1992). Cette stérilité implique qu'ils sont dans la 

plupart des cas utilisés comme géniteurs femelles et qu’il est difficile de croiser deux 

dihaploïdes entre eux. 

1.1.2.3.2 Contraintes lors du retour au niveau tétraploïde 

1.1.2.3.2.1 Par l’utilisation des diplogamètes 

Tous les clones diploïdes ne produisent pas de diplogamètes et la majorité de ceux qui en 

produisent le font à un taux faible (Mok and Peloquin 1975). Si le clone intéressant n’en 

produit pas, il faut le croiser par un clone producteur de diplogamètes. Les plus efficaces de 

ces clones producteurs ont été utilisés par de nombreux sélectionneurs, réduisant ainsi la 

variabilité globale des clones tétraploïdes issus de ce type de sélection. 

1.1.2.3.2.2 Par des méthodes de culture in vitro 

Comme pour l’obtention des dihaploïdes, les méthodes utilisant la culture in vitro pour 

retourner au niveau tétraploïde sont limitées aux génotypes qui régénèrent. Cependant, même 

dans les cas où la régénération est possible, il existe des problèmes spécifiquement liés aux 

techniques employées. Le doublement spontané du nombre de chromosomes produit des 

plantes pour lesquelles tous les locus sont à l’état au moins duplex, voire quadruplex. Un tel 

taux de consanguinité donne des plantes qui sont souvent peu vigoureuses et ont des 

problèmes de fertilité. L’homozygotie, qui peut être recherchée au niveau d’un locus 



 
 
 

 
 
Figure 1.1 : Carte génétique de la pomme de terre réalisée par Tanksley et al. (1992) avec des 
sondes RFLP de tomate. Les flèches indiquent les points d'inversion des bras de chromosomes 
entre les cartes génétiques de la tomate et de la pomme de terre. Les points noirs indiquent les 
marqueurs situés sur les bras de chromosomes inversés. L'orientation des chromosomes est celle 
des cartes génétiques des différentes espèces de Solanacées (SGN  : http://www.sgn.cornell.edu/). 
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contrôlant un caractère d’intérêt agronomique, devient néfaste si elle s’étend à l’ensemble du 

génome (Rousselle-Bourgeois 1996). Dans le cas de la fusion de protoplastes, les génotypes 

aptes à régénérer in vitro n’ont pas tous la même capacité à produire des protoplastes viables. 

Les produits de fusion peuvent également être incomplets (fusion des noyaux mais pas des 

cytoplasmes, fusion partielle des noyaux, production d’aneuploïdes). 

Malgré ces contraintes, la plupart des instituts de recherche travaillant sur la pomme de terre 

ont développé des  programmes de sélection au niveau diploïde, en particulier pour introduire 

des facteurs de résistance aux parasites dans le génome de S. tuberosum. Les dihaploïdes sont 

généralement obtenus par parthénogenèse in situ après pollinisation par un clone inducteur, et 

le retour au niveau tétraploïde se fait le plus souvent grâce aux diplogamètes. 

1.1.3 Génétique et génomique de la pomme de terre 

Ce chapitre a pour objectif de décrire les cartes génétiques et les ressources génomiques 

utilisables pour l'étude du génome de la pomme de terre. Il serait réducteur de parler de 

cartographie génétique ou de génomique de la pomme de terre sans s'intéresser aux résultats 

obtenus chez les autres Solanacées, voire dans les espèces modèles.  

La génétique comparative a permis de mettre en évidence une bonne conservation de la 

synténie entre les différentes espèces de Solanacées (Bonierbale et al. 1988, Doganlar et al. 

2002, Livingstone et al. 1999). Des travaux réalisés sur les autres espèces de la famille 

peuvent être exploités pour les études de génétique et génomique de la pomme de terre. C'est 

actuellement chez la tomate que les travaux de génomique sont les plus avancés. Les 

remaniements chromosomiques majeurs entre la tomate et la pomme de terre sont limités à 5 

inversions paracentriques sur les chromosomes 5, 9, 10, 11, et 12 (figure 1.1 ; Tanksley et al. 

1992). 

A un niveau taxinomique plus large, des blocs de synténie entre les génomes de la pomme de 

terre et de l'espèce modèle Arabidopsis thaliana ont été mis en évidence (Gebhardt et al. 

2003). 

1.1.3.1 Les cartes génétiques de la pomme de terre 

1.1.3.1.1 Cartes de marqueurs RFLP 

Les premières cartes génétiques de la pomme de terre ont été réalisées à partir de 

descendances diploïdes avec des marqueurs RFLP (Restriction Fragment Length 
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Polymorphism, Botstein et al. 1980) par une équipe de l'Université de Cornell aux USA 

(Bonierbale et al. 1988) et une équipe du Max Plank Institut de Cologne en Allemagne 

(Gebhardt et al. 1989). La carte publiée par Bonierbale et al. (1988), réalisée avec des sondes 

RFLP de tomate permettait de comparer les génomes de la tomate et de la pomme de terre, et 

d'ancrer les groupes de liaison de la pomme de terre à ceux de la carte génétique déjà très 

détaillée de la tomate. Les groupes de liaisons de la carte publiée par Gebhardt et al. (1989) 

n'étaient pas assignés aux chromosomes. 

Quelques années plus tard, ces 2 équipes publiaient de nouvelles cartes génétiques de la 

pomme de terre, ancrées entre elles et avec celle de la tomate par l'intermédiaire de marqueurs 

RFLP commun (Gebhardt et al. 1991, Tanksley et al. 1992). Ces cartes génétiques ont servi 

de référence pour les travaux de cartographie menés ultérieurement chez la tomate et chez la 

pomme de terre. La carte de la tomate de Tanksley et al. (1992) a également permis les 

comparaisons avec les génomes du piment (Livingstone et al. 1999) et de l'aubergine 

(Doganlar et al. 2002).  

Les cartes génétiques de la pomme de terre, construites avec des sondes RFLP de tomate 

(Bonierbale et al. 1988, Tanksley et al. 1992), ainsi que les cartes de la tomate et de 

l’aubergine construites par l'Université de Cornell (USA), sont disponibles sur le site WEB de 

la Solanaceae Genomic Network (SGN, http://www.sgn.cornell.edu/). La séquence de 

plusieurs centaines de sondes de tomate utilisées pour la construction de ces cartes est 

disponible sur le site de la SGN (Ganal et al. 1998). Les données de séquences obtenues à 

partir de l'ADN d'une espèce de Solanacées peuvent ainsi être utilisées pour générer des 

marqueurs PCR locus-spécifiques qui seront localisés sur les cartes des autres espèces de la 

famille (Naess et al. 2000). Les cartes de la pomme de terre publiées par le Max Plank Institut 

de Cologne sont accessibles en ligne depuis janvier 2004 (PoMaMo : 

http://gabi.rzpd.de/PoMaMo.html). Ce site permet également d’accéder à la séquence des 

marqueurs cartographiés. 

En 1995, une équipe de l'Université de Wageningen aux Pays-Bas a publié une carte 

génétique de la pomme de terre incluant, en plus des marqueurs RFLP, des marqueurs de type 

transposon (Jacobs et al. 1995) et des marqueurs de type AFLP (Van Eck et al. 1995). Cette 

carte est ancrée aux précédentes par l'intermédiaire de marqueurs RFLP communs.  
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1.1.3.1.2 Cartes de marqueurs PCR  

Jusqu'en 1997, seuls les marqueurs RFLP étaient utilisés pour aligner entre elles les 

différentes cartes génétiques de la pomme de terre. (Rouppe van der Voort et al. 1997b), de 

l'Université de Wageningen, mettent en évidence la possibilité d'aligner différentes cartes 

génétiques grâce à des marqueurs AFLP communs. Les auteurs démontrent que lorsque des 

bandes AFLP de la même combinaison d’amorce migrent au même niveau chez différents 

génotypes de S. tuberosum, elles se cartographient dans la plupart des cas au même locus. Il 

est donc possible, en comparant les profils AFLP des géniteurs, d’aligner des cartes 

génétiques réalisées dans des descendances différentes. Néanmoins, le nombre de marqueurs 

AFLP communs pour aligner des cartes génétiques est très faible lorsque les géniteurs 

proviennent d’espèces différentes (Rouppe van der Voort et al. 1999b).  

Milbourne et al. (1998) du Scottich Crop Research Institut (SCRI) en Ecosse ont cartographié 

89 locus issus de marqueurs microsatellites (Tautz 1989) sur les cartes de 2 descendances 

dont celle de Gebhardt et al. (1991). Cette équipe a publié plus de 100 couples d'amorces 

flanquant des motifs microsatellites.  

Plusieurs auteurs ont publié des marqueurs CAPS (Cleaved Amplified Polymorphic Segment, 

Konieczny and Ausubel 1993) et SCAR (Sequence-Characterised Amplified Region, Paran 

and Michelmore 1993) cartographiés en différents points du génome (Chen et al. 2001). Un 

grand nombre de ces marqueurs flanquent des gènes ou des cluster de gènes de résistance 

situés sur les chromosomes V (De Jong et al. 1997, Marano et al. 2002, Meksem et al. 1995, 

Niewohner et al. 1995), VII (Niewohner et al. 1995), VIII (Naess et al. 2000), IX (Rouppe 

van der Voort et al. 2000), XI (Kasai et al. 2000, Rouppe van der Voort et al. 1999b), et XII 

(Bendahmane et al. 1997, Kanyuka et al. 1999). 

Les marqueurs communs AFLP, et les marqueurs locus-spécifiques microsatellites, CAPS et 

SCAR, permettent d’aligner différentes cartes entre elles. Il est désormais possible de réaliser 

et d’orienter de nouvelles cartes de la pomme de terre sans avoir recours à la technique RFLP 

très lourde à mettre en œuvre.  

1.1.3.1.3 Carte à Ultra Haute Densité 

En 1998, des équipes de 4 pays européens [Université de Wageningen (WAU), Pays-Bas ; 

Scottich Crop Reaserch Institut (SCRI), Royaume Uni ; Nekazal Ikerketa eta Garapenerako 

Euskal Erakundea (NEIKER), Espagne ; Institut National de la Recherche Agronomique 

(INRA), France] ont démarré un programme visant à réaliser une carte génétique de la pomme 
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de terre à Ultra Haute Densité (UHD) de marqueurs AFLP (Contrat européen FAIR5-PL97-

3565, http://potatodbase.dpw.wau.nl/UHDdata.html). Cette carte comporte plus de 10000 

marqueurs AFLP et est à ce jour la carte génétique la plus dense pour une espèce végétale 

(Isidore et al. 2003, van Os et al. in prep). Cette carte UHD est ancrée à la carte génétique de 

la tomate par l'intermédiaire d'une carte "pont" (Bres et al. in prep). Cette carte pont comprend 

des marqueurs AFLP communs avec la carte UHD et des marqueurs RFLP communs avec la 

carte de la tomate. Elle est décrite dans le chapitre 3 de la partie expérimentale. 

1.1.3.1.4 Vers la cartographie physique 

En 2003, l'Union Européenne a financé un nouveau programme visant à réaliser une carte 

physique et fonctionnelle de la pomme de terre, ancrée à la carte génétique UHD avec les 

marqueurs AFLP (acronyme APOPHYS pour "A POtato PHYSical map", 

http://www.dpw.wau.nl/pv/projects/apophys/). Cette cartographie physique doit couvrir 35 % 

du génome de la pomme de terre. Ces 35 % correspondent aux régions riches en gènes où ont 

été cartographiés la plupart des gènes impliqués dans les résistances aux bioagresseurs et dans 

la qualité du tubercule. 

1.1.3.2 Autres ressources génomiques 

1.1.3.2.1 SNP et génétique d'association 

Les marqueurs de type SNP (Single Nucleotide Polymorphism), déjà largement utilisés chez 

l'homme pour les études de génétique d'association (Jorde 2000), sont en plein développement 

chez les plantes pour lesquelles des informations de séquences sont disponibles (pour revue, 

voir Rafalski 2002a, Rafalski 2002b). Récemment, Rickert et al. (2003) ont séquencé 31 kb 

d’ADN génomiques (non contigus), correspondant à des extrémités de Bacterial Artificial 

Chromosome (BAC) situés dans les principaux clusters de gènes de résistance de la pomme 

de terre (cf. chapitre 1.5). Les auteurs ont analysé la variabilité nucléotidique correspondant à 

ces 31 kb sur un panel de 28 génotypes de pomme de terre. Ils ont mis en évidence près de 

1498 SNP et 127 polymorphismes d'insertion/délétion (InDel). Cela correspond à un SNP 

tous les 21 paires de bases et à un InDel tous les 243 paires de bases. Ces données sont 

accessibles sur le site PoMaMo : http://gabi.rzpd.de/PoMaMo.html. Elles peuvent être 

utilisées pour des  études de génétique d'association. 



 
Figure 1.2 : Extrait de la carte génétique comparative de S. tuberosum avec A. thaliana (d'après 
Gebhardt et al., 2003). Les chromosomes I et VI de S. tuberosum sont représentés à gauche de la 
figure. Les locus RFLP définissant les blocs de synténie sont indiqués à droite des chromosomes 
de pomme de terre. Les locus RFLP de pomme de terre qui ne sont pas impliqués dans les blocs 
de synténie sont indiqués à gauche des chromosomes. Les blocs de synténie sont représentés par 
des rectangles noirs sur les chromosomes de pomme de terre et par des rectangles blancs pour le 
génomes A. thaliana. Le numéro des chromosomes d'A. thaliana est indiqué au dessus des 
rectangles contenant les noms des locus communs aux deux génomes. 
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1.1.3.2.2 Les banques d'EST 

Un nombre croissant de séquences d'EST (Expressed Sequence Tag, Adams et al. 1991) de 

différentes espèces de Solanacées est disponible dans les banques de données. Ces EST sont 

issus du séquençage de clones d’ADN complémentaires, obtenus à partir d’ARN prélevés sur 

différents organes et dans différentes conditions. Les programmes de séquençage d'EST visent 

à établir un inventaire des gènes exprimés dans différents tissus ou différentes conditions. Les 

EST sont une source potentielle de marqueurs.  

Fin décembre 2003, 131750 EST et 921 gènes complets de pomme de terre étaient 

disponibles dans les bases de donnée publiques, la majorité des EST (124952) étant dans la 

base de donnée du TIGR (The Institut For Genomic Research, 

http://www.tigr.org/tdb/potato/). Les neuf banques de cDNA dont sont originaires les EST du 

TIGR ont été constituées à partir d'ARN messagers exprimés dans différents organes à 

différents stades, et/ou dans différentes conditions d'infection par Phytophthora infestans 

(Ronning et al. 2003). Les EST et les gènes de pomme de terre ont été assemblés en 26830 

unigènes dans le TIGR Potato Gene Index (http://www.tigr.org/tigr-

scripts/tgi/T_index.cgi?species=potato). Ces unigènes sont soit des TC (Tentative Consensus) 

correspondant à l'assemblage par bioinformatique d'au moins 2 EST, soit des séquences 

présentes une seule fois dans les bases de données (singletons). Sur les 26830 unigènes de 

pomme de terre, 18370 sont des TC et 8460 sont des singletons. Plus de 6700 motifs 

microsatellites ont été détectés à partir des séquences de plus de 90000 EST de pomme de 

terre (http://www.tigr.org/tdb/potato/SSR.shtml). Malheureusement, aucune information n’est 

disponible actuellement sur la localisation chromosomique de ces marqueurs microsatellites. 

A partir de 26 banques de cDNA de tomate, 155317 EST avaient été séquencés en avril 2003 

(http://www.tigr.org/tdb/tgi/lgi/, Van der Hoeven et al. 2002). Ces EST et les gènes de tomate 

présents dans GeneBank (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/Genbank/) ont été assemblés en 31012 

unigènes (15925 TC et 15087 singletons) dans le TIGR Tomato Gene Index 

http://www.tigr.org/tigr-scripts/tgi/T_index.cgi?species=tomato. Cent quinze marqueurs 

microsatellites, parmi les 609 trouvés par analyse bioinformatique dans les banques d'EST de 

tomate et de pomme de terre, ont été cartographiés sur le génome de la tomate 

(http://www.sgn.cornell.edu/cgi-bin/legacy/microsats_top.pl). Il est étonnant de trouver un 

nombre de microsatellites si différent entre l'analyse du TIGR sur les EST de pomme de terre, 

et l'analyse de la SGN sur les EST de tomate et de pomme de terre. Cette différence s'explique 

par le nombre d'EST disponibles aux moments où les 2 analyses ont été faites, et par le 
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nombre de répétitions minimum pris en compte dans l’analyse bioinformatique (par exemple, 

le nombre de répétitions pour les motifs dinucléotides était de 12 pour la SGN contre 6 pour 

le TIGR). 

Le nombre de séquences issues de Solanacées augmente chaque semaine 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/Taxonomy/). Au total en février 2004, il y avait dans les bases 

de données 139703 séquences nucléotidiques du genre Solanum dont 138947 pour 

S. tuberosum et 45 de S. melongena (l'aubergine), 176847 séquences nucléotidiques du genre 

Lycopersicon dont 165668 pour L. esculentum, et 23358 séquences nucléotidiques du genre 

Capsicum dont 22878 pour C. annuum (Lefebvre 2004). 

1.1.3.2.3 Synténie avec les espèces modèles 

1.1.3.2.3.1 Les espèces modèles séquencées 

A ce jour, seul le génome de l'espèce modèle Arabidopsis thaliana (Kaul et al. 2000) a été 

complètement séquencé. Les informations sur la séquence d'A. thaliana sont disponibles sur le 

site WEB du TAIR (The Arabidpsis Information Ressource, http://www.Arabidopsis.org).  

Le séquençage complet du génome du riz est en voie d'achèvement (Goff et al. 2002, Yu et al. 

2002). Les informations sur la séquence du riz sont disponibles sur plusieurs sites WEB. Le 

génome de la sous-espèce Oryza sativa L. ssp. japonica est sur le site du consortium de 

laboratoires publics IRGSP (International Rice Genome Sequencing Project, 

http://rgp.dna.affrc.go.jp/IRGSP/index.html), et sur le site du TIMRI (Torrey Mesa Research 

Institute, www.tmri.org) qui appartient à Syngenta Biotechnology, Inc. Le génome de la sous-

espèce O. sativa L. ssp. indica est sur le site du Bejin Genomic Institut 

(http://btn.genomics.org.cn:8080/rice/).  

Les génomes de deux nouvelles espèces végétales devraient être séquencés dans les 5 ans à 

venir : celui de Medicago truncatula (http://medicago.org/genome/), qui a été choisie comme 

espèce modèle pour les légumineuses et pour les études sur les symbioses, et celui de la 

tomate (http://www.sgn.cornell.edu/solanaceae-project/), qui a été choisie comme espèce 

modèle pour les Solanacées et plus généralement pour les études sur le développement et la 

qualité des fruits. 



  26 Introduction bibliographique 

1.1.3.2.3.2 Comparaisons Solanacées-espèces modèles 

Les Solanacées appartenant à la classe des dicotylédones, il est évident que les comparaisons 

de leur génome avec celui d'A. thaliana permettront de détecter plus d'homologies qu'avec 

celui du riz qui appartient aux monocotylédones. Néanmoins, Van der Hoeven et al. (2002) 

ont mis en évidence des homologies entre un EST de tomate et un gène de riz, alors qu'ils 

n'ont trouvé aucune homologie entre cet EST et des gènes d'A. thaliana. 

Afin de tirer partie du séquençage du génome d'A. thaliana pour la génétique des autres 

espèces, l'équipe de l'Université de Cornell a entrepris d'identifier les gènes présents une seule 

fois ou un faible nombre de fois dans les génomes de la tomate et d'A. thaliana (Fulton et al. 

2002). Par comparaisons bioinformatiques, les auteurs ont recherché les EST de tomate 

n'ayant qu'un homologue sur la séquence du génome d'A. thaliana. Ils ont ainsi identifié un 

ensemble de 1025 gènes appelés COS pour Conserved Orthologs Set. Le nombre de copies de 

ces marqueurs COS sur le génome de la tomate a été vérifié par RFLP et 85 % d'entre eux 

présentent moins de trois bandes sur les profils de restriction. Plus de 550 COS avaient été 

cartographiés à la date de la publication (Fulton et al. 2002). Les auteurs ont également 

hybridé neuf de ces COS sur l'ADN de 13 plantes de familles différentes, incluant la tomate, 

A. thaliana, et le riz. Ils s'hybrident sur l'ADN de la majorité des espèces, y compris le riz. La 

séquence des COS et leur position sur la carte de la tomate sont disponibles sur le site de la 

SGN (http://www.sgn.cornell.edu/markers/cos_markers.html). Ces marqueurs sont des outils 

précieux pour les études de génomique comparative car ils permettent de faire le lien entre le 

génome d'A. thaliana et celui d'espèces d'intérêt agronomique. Par l'exploitation de la 

microsynténie existant entre A. thaliana et les Solanacées, il est possible d'identifier, sur le 

génome de l'espèce modèle, des gènes candidats pour des caractères cartographiés dans 

l'espèce cultivée. 

Gebhardt et al. (2003) ont comparé in silico les séquences de 293 marqueurs RFLP de la carte 

de la pomme de terre avec la carte physique d'A. thaliana. Ils ont mis en évidence l'existence 

d'une centaine de blocs de synténie entre les génomes de la pomme de terre et d'A. thaliana, 

couvrant 41 % de la carte génétique de la pomme de terre et 50 % de la carte physique d'A. 

thaliana (figure 1.2). 

La comparaison de blocs de microsynténie peut permettre de choisir des gènes candidats 

positionnels et fonctionnels (Pflieger et al. 2001) chez A. thaliana pour caractériser des locus 

d'intérêt chez la tomate ou la pomme de terre. Néanmoins, bien que le contenu en gènes des 

blocs de microsynténie soit globalement semblable entre les Solanacées et A. thaliana, 
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certains gènes sont présents uniquement chez les Solanacées ou chez A. thaliana (Ku et al. 

2000). Dans le cas où le gène d'intérêt n'a pas d'orthologue chez A. thaliana, les blocs de 

microsynténie permettent néanmoins de développer de nouveaux marqueurs à partir de la 

séquence des gènes qui lui sont physiquement liés (Oh et al. 2002). 

1.1.4 Principaux bioagresseurs 

La pomme de terre est attaquée par un grand nombre de bioagresseurs : des Oomycètes, des 

virus, des champignons, des bactéries, des insectes et des nématodes. Certains se manifestent 

pendant la période de culture, d'autres causent des dégâts lors du stockage. Oerke et al. (1994) 

estiment à 32 % les pertes mondiales de rendement en pomme de terre dues aux différents 

bioagresseurs.  

L'importance relative des différents bioagresseurs est variable selon les conditions 

climatiques, les conditions de conservation, et la possibilité ou non d'utiliser des produits 

phytosanitaires efficaces. Certains bioagresseurs sont restreints à certaines zones 

géographiques. Afin de limiter les possibilités d'introduction d'un bioagresseur dans une zone 

géographique qui en est indemne, des listes de quarantaine ont été créées. Des mesures de 

confinement et de vérification sanitaire du matériel végétal sont associées à ces listes de 

quarantaine. Seuls les plants de pomme de terre munis d'un passeport sanitaire les déclarant 

indemnes des parasites inscrits sur la liste de quarantaine peuvent être échangés entre pays. Si 

un parasite de quarantaine est détecté dans un pays déclaré indemne, des mesures drastiques 

(interdiction de culture pendant plusieurs années, désinfection des sols, etc.…) sont mises en 

œuvre en vue de son éradication. Toutefois, ces mesures peuvent avoir un poids économique 

important. 

1.1.4.1 L'agent du mildiou : Phytophthora infestans 

L'Oomycète Phytophthora infestans est l'agent du mildiou de la pomme de terre. Il est 

considéré comme le parasite majeur de la pomme de terre.  

Les dégâts causés par P. infestans peuvent atteindre 90 % si les conditions climatiques lui 

sont favorables (hygrométrie élevée) et si l'épidémie est précoce. Il est à l'origine de la famine 

qui a frappé l'Irlande entre les années 1845 et 1851 (Spire and Rousselle 1996).  

Le mildiou se développe sur les organes aériens des plants de pomme de terre, mais il peut 

également contaminer les tubercules et les rendre impropres à la consommation (Duvauchelle 

and Andrivon 1996). 
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1.1.4.2 Les nématodes 

Les pertes de production de pomme de terre dues aux nématodes sont estimées à 141000 

tonnes, soit 12,2 % de la production mondiale (Barker 1998). On distingue deux grands types 

de nématodes qui parasitent la pomme de terre : les nématodes endoparasites qui effectuent 

leur cycle de développement dans la racine et les nématodes ectoparasites qui restent libres 

dans le sol et se nourrissent par des piqûres dans l'épiderme des racines.  

Les dégâts les plus importants sur pomme de terre sont provoqués par les nématodes 

endoparasites et particulièrement par ceux des genres Meloidogyne (nématodes à galles) et 

Globodera (nématodes à kyste). La résistance aux nématodes à kyste fait l'objet de la partie 

expérimentale de ce manuscrit et un chapitre particulier de cette introduction bibliographique 

leur est consacré. Brown and Sykes (1983) estiment à 22 tonnes par hectare les pertes de 

rendement maximum dues aux nématodes à kyste sur les cultures de pomme de terre. Trois 

autres nématodes endoparasites peuvent causer des dégâts notables sur les cultures de pomme 

de terre. Nacobus aberrans, présent dans les pays andins, peut provoquer des chutes de 

rendement de 60 à 90 %. Les espèces du genre Pratylenchus ne sont considérées comme des 

déprédateurs importants de la pomme de terre qu'aux Etats Unis. Ditylenchus destructor, 

inscrit sur les listes de quarantaine de l'Union Européenne, est présent en Asie, en Amérique, 

en Afrique du sud, en Nouvelle-Zélande et dans la partie européenne de l'ex-URSS. 

Un grand nombre d'espèces de nématodes ectoparasites peuvent se nourrir sur pomme de terre 

sans provoquer de dommages apparents. Seules quelques espèces sont considérées comme 

dangereuses (Mugniéry 1996). Les nuisances liées à la présence des nématodes des genres 

Trichodorus et Paratrichodorus sont surtout dues au virus du Rattle qu'ils transmettent. Ces 

nématodes sont présents dans toutes les zones de climat tempéré.  

1.1.4.3 Les virus 

Le virus de l'enroulement de la pomme de terre (PLRV) et le virus Y de la pomme de terre 

(PVY) sont les virus les plus répandus et les plus dommageables sur cette culture, mais plus 

de 20 autres virus ont également été décrits (Kerlan 1996). Les dégâts causés par les virus 

sont beaucoup plus importants lors d'infections secondaires (plantation d'un tubercule déjà 

infecté) que lors des infections primaires.  

Certains virus peuvent entraîner des pertes de rendement supérieures à 50 %. C'est pourquoi 

un système de production de plants indemnes de virus a été mis en place dans la plupart des 

pays développés (Merlet et al. 1996, Oerke et al. 1994). Les premières multiplications se font 
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par micro bouturage in vitro, les dernières étapes de multiplication au champ étant réalisées 

préférentiellement dans des zones géographiques où les pucerons vecteurs de virus sont rares, 

ou en protégeant le feuillage des pucerons par application d'huile minérale.  

1.1.4.4 Les champignons 

Le rhizoctone brun, la galle argentée, la gangrène, les verticillioses et les fusarioses sont les 

maladies fongiques les plus répandues sur les cultures de pomme de terre.  

La galle argentée et la gangrène se développent surtout lors de la conservation (Elimane 1996, 

Tivoli 1996a). Le rhizoctone brun cause des dégâts importants lors de la levée des jeunes 

pousses de pomme de terre (Bedin 1996), alors que les verticillioses se manifestent plutôt en 

deuxième partie de culture (Tivoli 1996b). Les fusarioses provoquent des dégâts en culture et 

lors du stockage (Tivoli 1996b, 1996a).  

D'autres champignons tels qu'Alternaria solani et Synchytrium endobioticum peuvent 

provoquer de graves dégâts, mais ne sont présents ou importants que dans de zones 

géographiques restreintes. 

1.1.4.5 Les bactéries 

Les maladies bactériennes les plus importantes sur les cultures de pomme de terre sont 

causées par des organismes des genres Erwinia, Streptomyces, et Ralstonia.  

Les pourritures molles dues aux bactéries du genre Erwinia font partie des principales 

maladies de conservation. La contamination de la plante à partir du tubercule-mère entraîne la 

maladie de la jambe noire et un flétrissement de la plante (Priou and Jouan 1996). Les 

organismes du genre Streptomyces sont les agents de la gale commune de la pomme de terre. 

Cette maladie affecte la qualité et la présentation du tubercule (Pasco and Jouan 1996).  

Ralstonia solanacearum, autrefois appelé Pseudomonas solanacearum, est une bactérie très 

polyphage qui sévit, entre autres, sur les différentes espèces de Solanacées, et entraîne un 

flétrissement des plantes en culture. Autrefois localisée dans la zone intertropicale, elle s'est 

largement répandue en Europe depuis les années 1980, suite à des introductions dans les Iles 

Britanniques et au Benelux (Prior and Samson 1996). 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1.3 : Arbre phylogénétique du phyllum Nematoda basé sur la séquence nucléotidique de la 
petite sous unité des ARN ribosomiques de 53 espèces de nématodes (d'après Blaxter et al., 
1998). Les nématodes à kyste (Globodera sp.) et à galles (Meloidogyne sp.) sont classés dans le 
clade IV.  
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1.1.4.6 Les insectes 

Les insectes qui causent le plus de dégâts sur les cultures de pomme de terre sont les 

pucerons, le doryphore (Leptinotarsa decemlineata), et la teigne (Phtorimaea operculella) 

(Robert 1996).  

Les pucerons causent principalement des dégâts indirects en tant que vecteurs de nombreux 

virus. Myzus persicae est le puceron qui transmet le plus de virus sur pomme de terre. Le 

doryphore est un déprédateur important essentiellement en Amérique du Nord et en Europe ; 

les dégâts causés par les larves et les adultes peuvent aller jusqu'à une défoliation quasi 

complète des plantes. La teigne cause des dégâts principalement dans les régions tempérées 

chaudes et tropicales. Les larves creusent des galeries dans les feuilles, les tiges ou les 

tubercules. Si des larves sont présentes dans des tubercules lors de la récolte, l'infestation 

continue pendant la période de conservation. 

1.2 Les nématodes 

1.2.1 Généralités 

Les nématodes sont les organismes pluricellulaires les plus abondants sur terre : on estime 

qu'il existe plus de 80000 espèces de nématodes et on trouve environ 1 million de nématodes 

dans une pelleté de terre. Ils colonisent tous les milieux, du sol aux fonds marins. Certains 

sont prédateurs de petits invertébrés, dont d'autres nématodes. D'autres se nourrissent de 

champignons ou de bactéries du sol. Enfin, certaines espèces de nématodes sont parasites, soit 

d'animaux (vertébrés ou invertébrés), soit de plantes. Ils sont généralement définis comme des 

vers ronds, à symétrie bilatérale, non segmentés, de taille microscopique. Néanmoins, la 

variabilité des nématodes est très importante : leur longueur peut varier de 82 µm pour 

Greeffiella minutum, un petit nématode marin, à 8 m de long pour Placentonema gigantissima 

qui parasite les cachalots (Barker 1998, Ferris and Ferris 1998). La majorité des nématodes 

phytoparasites mesurent entre 0,5 et 2 mm de long et environ 0,05 mm de diamètre.  

1.2.2 Taxinomie 

Dans le règne animal, les nématodes sont classés dans la section des Artiozoaires, la sous-

section des Pseudo cœlomates, l'embranchement des Némathelminthes. 

Le phylum Nematoda ou Nemata (Eisenback 1998) a été pendant longtemps divisé en 2 

classes, Secernentea et Adenophora, comprenant chacune des espèces phytoparasites. Les 
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données issues d'analyses moléculaires remettent en cause cette classification et une nouvelle 

classification a été proposée (Blaxter et al. 1998). Les auteurs divisent le phylum Nematoda 

en 5 clades majeurs, chacun des clades incluant des espèces parasites (figure 1.3). Ils 

suggèrent que le parasitisme animal serait survenu au moins 4 fois indépendamment, et le 

parasitisme végétal au moins 3 fois. Le nématode modèle Caenorhabditis elegans est classé 

dans un clade (clade V) ne comprenant pas de nématode phytoparasite. 

Trois clades comportent des nématodes phytoparasites. Les nématodes ectoparasites des 

genres Longidorus et Xiphinema appartiennent à l'ordre des Dorylaimida et au clade I. Les 

nématodes vecteurs de virus, des genres Trichodorus et Paratrichodorus, appartiennent à 

l'ordre des Triplonchida et font partie du clade II. 

Les nématodes endoparasites sont ceux qui causent le plus de dégâts sur les végétaux qu'ils 

attaquent. Ils appartiennent à l'ordre des Tylenchidae et sont classés dans le clade IV. Les 

nématodes des genres Naccobus et Pratylenchus font partie de la famille des Pratylenchidae, 

et ceux du genre Ditylenchus de la famille des Anguinidae. Les nématodes à kyste (Globodera 

sp. et Heterodera sp.) et les nématodes à galles (Meloidogyne sp.) font partie de la famille des 

Heteroderidae (http://plpnemweb.ucdavis.edu/nemaplex/). 

1.2.3 Différences entre nématodes à galles et nématodes à kyste 

Les espèces des genres Meloidogyne (nématodes à galles) et Globodera (nématodes à kyste) 

sont celles qui causent le plus de dégâts aux plantes de la famille des Solanacées et en 

particulier à la pomme de terre. Ce sont des endoparasites sédentaires qui induisent la 

formation de sites nourriciers complexes en manipulant la physiologie des racines des plantes 

qu'ils attaquent. Néanmoins, les espèces de ces deux genres sont caractérisées par un nombre 

important de différences.  

1.2.3.1 Gamme d'hôtes, dégâts et symptômes 

1.2.3.1.1 Nématodes à galles (Meloidogyne sp.) 

Les espèces de nématodes à galles les plus fréquemment rencontrées sur Solanacées sont 

Meloidogyne incognita, M. arenaria et M. javanica en zones méditerranéenne, tropicale ou 

équatoriale, et M. hapla, M. fallax et M. chitwoodi en climat tempéré. Ces nématodes ont une 

gamme d'hôtes très large, l'ensemble des espèces de Meloidogyne pouvant attaquer plus de 

2000 espèces végétales (Sasser 1980).  
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Des facteurs de l'hôte, communs à de nombreuses espèces, doivent être détournés par le 

nématode pour induire et maintenir les cellules géantes. Dans le même temps, le nématode 

doit éviter ou supprimer les mécanismes de résistance de l'hôte. Ainsi, M. incognita ne détruit 

que peu de cellules lors de sa migration intercellulaire et minimiserait l'activation des 

réactions de défense non spécifiques de l'hôte (Robertson 1996).  

Les galles induites par ces nématodes sur les racines entravent la circulation de l'eau et des 

minéraux dans la plante, entraînant des pertes de rendement. Les tubercules fortement 

attaqués ne sont pas commercialisables, car ils présentent des déformations ou des pustules 

(Mugniéry 1996). M. fallax et M. chitwoodi sont classés comme parasites de quarantaine. 

1.2.3.1.2 Nématodes à kyste (Globodera sp.) 

Les espèces du genre Globodera ont une gamme d'hôte limitée à quelques espèces de la 

famille des Solanacées (Mugniéry 1996). Deux espèces attaquent la pomme de terre : 

Globodera pallida Stone (1972)et G. rostochiensis Wollenweber (1923).  

G. pallida et G. rostochiensis provoquent le même type de dégâts. Ils pénètrent dans les 

racines et induisent une réduction du système racinaire, limitant ainsi l’absorption de l’eau et 

des nutriments. Des symptômes similaires à ceux induits en cas de stress hydrique, de carence 

minérale ou d’excès de désherbant sont alors observés sur la culture de pomme de terre 

(Mugniéry 1996). Des baisses de rendement de plus de 70 % peuvent être observées en cas de 

fortes infestations (Greco et al. 1984, Greco et al. 1982, Jimenez et al. 2000). 

G. pallida et G. rostochiensis reconnaissent les plantes des espèces hôtes à leurs exsudats 

racinaires. Si des exsudats racinaires d'une plante hôte sont déposés sur des racines de plantes 

non-hôtes, il est possible de faire pénétrer des juvéniles J2 de nématodes à kyste dans ces 

racines. Néanmoins, le syncytium dégénère rapidement suite à une réaction nécrotique due à 

l'activation des mécanismes de défense de la plante (Blok et al. 1997).  

La stimulation de l'éclosion des J2 de nématodes à kyste et la reconnaissance comme plante 

hôte semble être sous la dépendance de différents composés, présents dans les exsudats 

racinaires. Ainsi, les racines d'aubergine stimulent très faiblement l'éclosion des juvéniles des 

pathotypes européens de G. pallida, mais si les juvéniles sont déposés sur la racine, ils vont 

induire un syncytium et se développer normalement (D. Mugniéry, communication 

personnelle). 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1.4: Cycle de développement des nématodes à kyste. 
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Ces nématodes sont surtout dommageables dans les régions à climat tempéré. En condition de 

forte infestation, le rendement peut être inférieur à la quantité de tubercules plantés (Oerke et 

al. 1994). Les larves en diapause, protégées par l'enveloppe du kyste, peuvent rester viables 

15 à 20 ans dans le sol dans les conditions climatiques tempérées d'un pays comme la Grande 

Bretagne (Mugniéry 1996, Stone et al. 1973). Par contre, le potentiel infectieux du sol décroît 

de plus de 95 % en une année de culture sur une plante non-hôte en conditions climatiques 

chaudes telles que dans le sud du Maroc (Schluter 1976). G. pallida et G. rostochiensis sont 

classés comme parasites de quarantaine dans la plupart des pays européens et en Amérique du 

nord, ce qui permet de limiter les dégâts causés par ces parasites.  

1.2.3.2 Cycle de développement 

Les nématodes à galles et à kyste sont des endoparasites sédentaires. Ils passent par 4 stades 

juvéniles et un stade adulte. La première mue a lieu dans l'œuf. 

1.2.3.2.1 Nématodes à kyste (Globodera sp.) 

Le cycle de développement des nématodes à kyste est illustré sur la figure 1.4. Les juvéniles 

de deuxième stade (J2) de nématodes à kyste pénètrent par la zone d'élongation racinaire et 

progressent ensuite directement vers le cylindre central, détruisant les cellules corticales 

situées sur leur passage grâce à leur stylet et leurs sécrétions glandulaires. Arrivés à proximité 

de l'endoderme, ils testent, avec leur stylet, les cellules qui les entourent avant de choisir celle 

qui servira de point de départ à l'induction du site nourricier (Rice et al. 1985). Les critères 

qui déterminent ce choix ne sont pas encore connus. Le stylet perce la paroi de la cellule 

choisie et s'enfonce de quelques microns sans abîmer la membrane plasmique. Une sécrétion 

fluide, provenant des glandes œsophagiennes ou des amphides est projetée à l'intérieur de la 

cellule induisant d'importants changements cellulaires. Les parois latérales s'épaississent alors 

que la paroi distale s'amincit. Des plasmodesmes se forment entre cette cellule et les cellules 

adjacentes, situées à l'opposé du stylet du nématode. Celles-ci se modifient également et la 

lyse des parois situées entre ces cellules entraîne la formation d'une cellule géante 

multinucléée, à cytoplasme dense, appelé syncytium. L'expansion du syncytium est 

principalement longitudinale et se poursuit jusqu'au quatrième stade larvaire (Smant et al. 

1998). Il peut être constitué de plus de 200 cellules fusionnées (Gheysen and Fenoll 2002). 

Les parois cellulaires adjacentes au xylème s’épaississent et s'invaginent probablement pour 

augmenter l'efficacité du transport de solutés des vaisseaux du xylème vers le syncytium 
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(Robertson 1996). Les nématodes se nourrissent du cytoplasme du syncytium par 

l'intermédiaire d'un tube alimentaire.  

Les J2 subiront deux mues successives, donnant des juvéniles J3 puis J4, avant de se 

transformer lors d’une dernière mue en adultes sexués. Les mâles filiformes redeviennent 

mobiles. Les femelles restent en place et grossissent jusqu’à faire éclater l’épiderme de la 

racine. La copulation déclenche la ponte des ovocytes. La fécondation et l’embryogenèse ont 

lieu dans les oviductes de la femelle, généralement fécondée par plusieurs mâles. A la fin de 

l’embryogenèse, la femelle meurt. Sa cuticule, riche en tanins, durcit et se transforme en kyste 

protégeant ainsi 200 à 1200 œufs. Une première mue a lieu dans l'œuf et les juvéniles J2 en 

arrêt de développement (diapause) peuvent rester viables jusqu’à vingt ans dans l’enveloppe 

protectrice du kyste (Thiery 1996). La diapause ne sera levée que sous l'action du froid et des 

exsudats racinaires d'une autre culture de pomme de terre. On n'observe qu'une génération par 

an chez G. pallida et une à deux générations par an chez G. rostochiensis pour qui la diapause 

est moins longue (Mugniéry 1996). 

Le déterminisme du sexe des nématodes à kyste est sous la dépendance des conditions 

environnementales (Grundler et al. 1991, Mugniéry and Fayet 1981, 1984) et la reproduction 

est strictement amphymictique (reproduction sexuée obligatoire). Les nématodes sont sexués 

à partir du stade larvaire J3 et le ratio mâle sur femelle est fonction des conditions 

d'alimentation des juvéniles J2. En conditions favorables, il y a développement d’un plus 

grand nombre de femelles. En conditions défavorables (compétition intra ou interspécifique 

trop importante, mauvais état physiologique de la plante attaquée, présence de certains gènes 

de résistance), un plus grand nombre de mâles se développent (Mugniéry 1996). 

1.2.3.2.2 Nématodes à galles (Meloidogyne sp.) 

Les juvéniles infestants (J2) de nématodes à galles pénètrent dans les racines par la zone 

d'élongation. Ils migrent vers l'apex de la racine entre les cellules corticales et sous-

épidermiques, séparant les cellules au niveau de la lamelle moyenne. Dès qu'ils atteignent la 

zone de différentiation de l'endoderme, ils remontent jusqu'au cylindre vasculaire où ils 

induisent la formation de quatre à sept cellules géantes qui leur serviront de site nourricier 

(Wyss et al. 1992). Les cellules géantes, reliées entre elles par des plasmodesmes, entourent la 

tête du nématode qui va se nourrir alternativement dans chacune d'entre elles. Ces cellules 

géantes sont multinucléées et résultent d'une succession d'endomitoses sans cytokinèse. Les 
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cellules végétales situées autour des cellules géantes se divisent et forment les galles (Sijmons 

et al. 1994). 

Les J2, sédentarisés au niveau de leur site nourricier, subiront trois mues successives avant de 

devenir adultes. La majorité des espèces de nématodes à galles se reproduisent par 

parthénogenèse mais en conditions défavorables certains juvéniles se développent en mâles. 

Les femelles pondent leurs œufs à l'extérieur de la racine dans une masse gélatineuse qu'elles 

sécrètent grâce à leurs glandes uro-génitales (Gheysen and Fenoll 2002). Les juvéniles 

éclosent immédiatement pour aller infester de nouvelles racines. Deux à trois cycles par an 

peuvent avoir lieu en France contre une dizaine en zone tropicale (Mugniéry 1996).  

1.3 Gènes impliqués dans l'interaction plante-nématode, et résistance 

aux nématodes endoparasites chez les Solanacées 

Des revues récentes ont été publiées sur l'étude des gènes impliqués dans l'interaction plante-

nématode (Davis et al. 2000, Gheysen and Fenoll 2002, Jasmer et al. 2003, Williamson and 

Gleason 2003).  

Des études d'expression ont été réalisées au niveau de racines de plantes (infectées et/ou non 

infectées), en particulier au niveau des sites nourriciers induits par le nématode, afin de mettre 

en évidence les gènes dont l’expression est influencée par celui-ci (Lambert et al. 1999, 

Vaghchhipawala et al. 2001, Wang et al. 2003).  

Peu de temps après l'infection d'une plante par des nématodes, des gènes de défense non 

spécifiques sont activés, dans l'interaction compatible comme dans l'interaction incompatible, 

avec cependant des différences de niveau d'expression et des décalages dans le temps après 

infection (Williamson and Hussey 1996). Néanmoins, des promoteurs de gènes induits 

habituellement par des pathogènes sont inactivés dans les sites nourriciers des nématodes, 

suggérant une suppression active des réactions de défense de la plante. Cette suppression des 

réactions de défenses, alliée à une batterie d'antioxydants endogènes, permettent au nématode 

d'effectuer sa migration dans la racine jusqu'à son site nourricier et de maintenir l'intégrité de 

celui-ci tout au long de son développement (Gheysen and Fenoll 2002, Williamson and 

Gleason 2003). 

Il semblerait que l'établissement d'un site nourricier commence par une stimulation hormonale 

du cycle cellulaire et des modifications des parois cellulaires. L'application d'auxine exogène 

sur des tissus de plantes entraîne des réactions communes avec ce qu'on observe lors de 
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l'induction du site nourricier par les nématodes (Gheysen and Fenoll 2002). Plusieurs gènes 

régulées par l'auxine et l'éthylène sont surexprimés dans les sites nourriciers (Goverse et al. 

2000b, Wubben et al. 2001). Les nématodes à kyste et à galles possèdent des molécules 

capables d'altérer les balances hormonales. Des chorismate mutases ont été identifiées chez 

les nématodes à kyste et à galles (Bekal et al. 2003, Doyle and Lambert 2003). Cette enzyme 

agit sur la voie de biosynthèse des flavonoïdes, molécules qui ont un rôle dans l'inhibition du 

transport de l'auxine chez les plantes. Ce mécanisme permettrait d'augmenter la concentration 

en auxine au voisinage du site nourricier et de favoriser l'établissement de celui-ci par les 

nématodes (Gheysen and Fenoll 2002).  

Parmi les événements communs observés lors de l'application d'auxine et lors de 

l'établissement d'un site nourricier, il y a une activation et une modification du cycle cellulaire 

(Gheysen and Fenoll 2002, Goverse et al. 2000a). Lors de l'induction des cellules géantes par 

les nématodes à galles, il se produit une succession de mitoses sans cytokinèse, alors que lors 

de l'induction du syncytium par les nématodes à kyste, on assiste à des endoréduplications 

correspondant à une succession de phases S sans mitose apparente (Gheysen and Fenoll 

2002). L'application d'inhibiteurs du cycle cellulaire entraînent un arrêt du développement des 

cellules nourricières (De Almeida Engler et al. 1999). La présence de protéines ayant des 

activités kinase/phosphatase a été démontrée chez les nématodes à kyste. Ces protéines du 

nématode pourraient également agir directement sur des régulateurs du cycle cellulaire 

indépendamment des mécanismes hormonaux (Gheysen and Fenoll 2002). 

Les phytohormones sont également des régulateurs de gènes codant pour des expansines et 

des enzymes hydrolytiques. Des β-1,4 endoglucanases (Goellner et al. 2001), pectine 

acétylesterases (Vercauteren et al. 2002), polygalacturonases (Mahalingam et al. 1999) et 

expansines (Gheysen and Fenoll 2002) de l'hôte sont surexprimées dans les sites nourriciers 

des nématodes à kyste et à galles. Les nématodes possèdent également un arsenal d'enzymes 

codant pour des fonctions similaires : β-1,4 endoglucanase (Rosso et al. 1999, Smant et al. 

1998), pectate lyase (Popeijus et al. 2000), et polygalacturonase (Jaubert et al. 2002). Une 

expansine, protéine qui n'avait jusqu'à présent été décrite que chez les plantes, a également été 

trouvée chez G. rostochiensis (Qin et al. 2004). Ces enzymes sont sécrétées par le nématode 

au cours de sa migration vers le cylindre central, mais ne semblent pas servir à l'établissement 

du site nourricier (Goellner et al. 2000).  

Des gènes du métabolisme général et des facteurs de transcription sont surexprimés dans les 

sites nourriciers (Vaghchhipawala et al. 2001, Vercauteren et al. 2001). La surexpression de 
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tels gènes concorde avec l'intense activité métabolique observée dans les sites nourriciers et 

leur fonction de puits métaboliques. 

Certains gènes, surexprimés dans les nodules des plantes lors de l'induction de symbioses par 

les bactéries endosymbiotiques, le sont également dans les cellules géantes des nématodes à 

galles (Koltai et al. 2001). Néanmoins, seule une faible proportion de gènes surexprimés dans 

les nodules le sont également dans les cellules géantes (Favery et al. 2002). 

C'est avec des endoglucanases et des chorismate mutases bactériennes que les endoglucanases 

et chorismate mutases des nématodes à galles et à kyste montrent la plus forte similarité. 

D'autres gènes de nématodes phytoparasites montrent également de fortes similarités avec des 

gènes bactériens. Ces observations suggèrent la possibilité d'acquisition par les nématodes de 

gènes microbiens par transfert horizontal (Davis et al. 2000). 

1.4 La résistance aux nématodes endoparasites chez les Solanacées 

1.4.1 Etapes du cycle du nématode sur lesquelles peuvent agir les gènes de 

résistance 

La résistance d'une plante aux nématodes a été définie comme l'aptitude de la plante hôte à 

réduire ou à prévenir la reproduction du nématode (Trudgill 1991). Potentiellement, les gènes 

de résistance de l'hôte peuvent avoir une action sur toutes les étapes clés du cycle infectieux 

du nématode. Des différences importantes entre les nématodes à kyste et à galles se 

manifestent sur les premières phases du cycle. 

1.4.1.1 Lors de l'éclosion 

Contrairement aux nématodes à galles (Meloidogyne sp.), les juvéniles J2 de nématodes à 

kyste (Globodera sp.) ont besoin d'une stimulation par les exsudats racinaires de la plante 

hôte pour éclore du kyste. Arntzen et al. (1993) ont montré que les exsudats racinaires de 

différents génotypes de pomme de terre peuvent stimuler de façon différente l'éclosion des 

juvéniles de G. pallida : cette éclosion peut être retardée et le pourcentage final de juvéniles 

éclos être plus faible chez certaines variétés partiellement résistantes.  

1.4.1.2 Lors de la pénétration et de la migration du nématode dans la racine 

Les gènes de résistance aux nématodes à kyste décrits jusqu'à présent chez les Solanacées ne 

s'opposent pas à la pénétration et à la migration du nématode.  



  38 Introduction bibliographique 

La résistance aux nématodes à galles peut s'exprimer très tôt lors de la pénétration et des 

premières étapes de migration dans la racine. C'est le cas de la résistance conférée par les 

gènes Mh de S. sparsipilum et Me3 du piment face aux espèces tropicales de Meloidogyne 

(Berthou et al. 2003b, Bleve-Zacheo et al. 1998). Kouassi et al. (2004) ont montré qu'un 

mécanisme de résistance induite, inhibant la pénétration de M. fallax dans les racines de 

S. sparsipilum, se mettait en place après une première infection par ce nématode. 

1.4.1.3 Lors de l'induction du site nourricier 

Chez la pomme de terre, l'expression de la résistance conférée par le gène H1, conférant la 

résistance à G. rostochiensis et originaire de S. tuberosum ssp. andigena, est détectée dans la 

cellule nourricière initiale deux jours après l'initiation du syncytium et se poursuit par une 

nécrose des cellules environnantes, empêchant le fonctionnement du syncytium comme 

cellule de transfert (Mugniery and Balandras 1986, Rice et al. 1985). Le même type de 

réaction est observée chez les tomates possédant le gène Hero, qui confère la résistance à 

G. rostochiensis (Ernst et al. 2002). Dans le cas de la résistance polygénique à G. pallida et 

G. rostochiensis originaire de Solanum vernei, et de la résistance à G. pallida conférée par le 

gène Gpa2 de S. tuberosum ssp. andigena, le développement du syncytium est freiné sans 

qu'on observe de réactions de nécrose autour de celui-ci. Suite aux mauvaises conditions 

d’alimentation dues à un syncytium atrophié, la plupart des nématodes se développent en 

mâles, ce qui réduit le taux de multiplication de ce parasite (Bakker 2003, Rice et al. 1987). 

La résistance aux nématodes à galles conférée par le gène Mi de la tomate ne se met en place 

que lorsque le nématode a atteint son site nourricier. Il s'agit d'une résistance par 

hypersensibilité caractérisée par la présence de cellules nécrosées autour de la tête du 

nématode. Cette nécrose intervient avant que le développement d'une cellule géante ne soit 

visible (Paulson and Webster 1972). Ce timing et le mode de migration extracellulaire des 

nématodes à galles semblent indiquer que la pénétration du stylet du nématode dans la 

première cellule nourricière est un préalable à la mise en place de la réaction de défense. 

Toutefois, des réactions de résistance précoces à M. incognita ont été observées dès la 

migration de ce nématode dans des racines de tomates possédant le gène Mi (P. Castagnone-

Sereno et D. Mugniéry, communication personnelle). 

1.4.1.4 Lors du développement larvaire et de la différentiation sexuelle 

La différentiation sexuelle des nématodes à kyste étant strictement épigénétique, l'expression 

de la résistance se manifeste fréquemment par une inversion du sexe-ratio habituellement 
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observé sur plantes sensibles. En conditions favorables, plus de 90 % des juvéniles évoluent 

en femelles adultes. Lorsqu'une résistance se manifeste par une perturbation du 

développement des syncytia, et donc par une moins bonne alimentation des nématodes, ceux-

ci restent bloqués à un stade larvaire ou évoluent préférentiellement en mâles (Mugniéry and 

Fayet 1981, 1984, Rice et al. 1985, Rice et al. 1987). 

1.4.2 Les sources de résistance aux nématodes chez les Solanacées 

1.4.2.1 Chez la tomate 

1.4.2.1.1 Résistance aux nématodes à galles (Meloidogyne sp.) 

Actuellement, toutes les variétés de tomates résistantes aux nématodes à galles possèdent le 

gène Mi-1 qui confère la résistance à M. incognita, M. javanica, et M.  arenaria (Ammiraju et 

al. 2003, Williamson 1998). Ce gène a été introgressé dans l'espèce L. esculentum à partir de 

L. peruvianum au début des années 1940. Ces deux espèces se croisent très difficilement et 

l'hybride qui est à l'origine de cette introgression a été obtenu par sauvetage d'embryon (Smith 

1944).  

Des variétés de tomate possédant Mi-1 ont été déployées à grande échelle depuis plus de 20 

ans et des populations de Meloidogyne contournant Mi-1 ont été isolées sur ces variétés 

(Castagnone-Sereno et al. 1996). De plus, la résistance conférée par Mi-1 n'est pas efficace 

au-dessus de 28°C (Dropkin 1969). De nouvelles sources de résistance ont été recherchées 

dans les banques de gènes du genre Lycopersicon. La plupart des accessions résistantes ont 

été trouvées au sein du complexe L. peruvianum (Ammati et al. 1985, Veremis et al. 1999, 

Veremis and Roberts 1996a, 1996c, 1996b, 2000, Yaghoobi et al. 1995). Neuf gènes majeurs 

de résistance (de Mi-1à Mi-9) à une ou plusieurs espèces de Meloidogyne, stables ou non à 

haute température, ont été décrits (Williamson 1998). Certains de ces gènes sont en cours 

d'introgression dans le génome de L. esculentum grâce à l'utilisation de sauvetage d'embryon 

in vitro, ou par croisement avec des espèces pont (Ammiraju et al. 2003). 

1.4.2.1.2 Résistance aux nématodes à kyste (Globodera sp.) 

L'importance économique des dégâts causés par les nématodes à kyste sur la tomate est bien 

moindre que celle des dégâts causés par les nématodes à galles. C'est pourquoi la résistance 

aux nématodes à kyste a été moins étudiée chez cette espèce (Ganal et al. 1995). Néanmoins, 

des accessions des espèces apparentées à la tomate, L. pimpinellifolium et L. peruvianum, 



  40 Introduction bibliographique 

présentent de bons niveaux de résistance (Ellis 1968). Un gène majeur, Hero, conférant la 

résistance à tous les pathotypes de G. rostochiensis, a été introgressé dans l'espèce cultivée 

L. esculentum.  

1.4.2.2 Chez le piment  

Des recherches de résistances aux nématodes à galles ont été entreprises au sein du genre 

Capsicum. Des accessions résistantes ont été trouvées chez C. annuum (Hendy et al. 1983, 

1985), C. chacoense, C. chinense, et C. frutescens (di Vito et al. 1992a, di Vito et al. 1993). 

Les gènes originaires de C. annuum ont été utilisés dans les programmes de sélection. Le 

spectre d’action et la durabilité de ces gènes sont variables. Me-1 et Me-3 confèrent la 

résistance aux 3 espèces tropicales M. incognita, M. javanica, et M. arenaria, Me-1 étant plus 

difficile à contourner que Me-3 (Castagnone-Sereno 2002, Castagnone-Sereno et al. 1996). 

D’autres gènes conférant la résistance à M. chitwoodii sont en cours de caractérisation. 

Le piment n'est pas une plante hôte des nématodes à kyste. 

1.4.2.3 Chez l'aubergine 

Aucune source de résistance aux nématodes à galles n'a été trouvée dans l'espèce cultivée en 

Europe Solanum melongena (Fassuliotis 1973). Des accessions résistantes ont été découvertes 

au sein des espèces apparentées S. sisymbriifolium, S. torvum, et S. warscewiczii (Daunay and 

Dalmasso 1985, di Vito et al. 1992b). 

Les nématodes à kyste ne sont pas considérés comme des parasites importants de l'aubergine. 

En effet, les exsudats racinaires d'aubergine ne stimulent que faiblement l'éclosion des 

juvéniles de nématodes à kyste et certaines populations européennes de Globodera ont perdu 

l'aptitude à infecter l'aubergine (Roberts and Stone 1981). Aucune résistance n'a été trouvée 

dans les espèces d'aubergines originaires de l'ancien monde. En revanche, Roberts and Stone 

(1983) en ont trouvé dans les espèces S. torvum et S. viarum provenant d'Amérique latine d'où 

sont originaires les nématodes à kyste. 

1.4.2.4 Chez la pomme de terre 

Aucune résistance aux nématodes n'a été trouvée au sein de l'espèce S. tuberosum ssp. 

tuberosum. En revanche, de nombreuses espèces apparentées sont résistantes aux nématodes à 

kyste ou à galles. 
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1.4.2.4.1 Résistance aux nématodes à galles (Meloidogyne sp.) 

Des résistances à différentes espèces de nématodes à galles ont été trouvées dans des espèces 

apparentées à S. tuberosum (Berthou et al. 2003a, Brodie and Plaisted 1976, Brown et al. 

1989, 1991, Janssen et al. 1996, Jatala and Rowe 1976, Kouassi et al. 2004). Des facteurs 

génétiques de résistance originaires de S. bulbocastanum (Brown et al. 1995), S. hougasii 

(Brown et al. 1999), et S. sparsipilum (Berthou et al. 2003a, Kouassi et al. 2004) ont été 

introgressés dans le génome de S. tuberosum. 

1.4.2.4.2 Résistance aux nématodes à kyste (Globodera sp.) 

Des facteurs génétiques de résistance aux nématodes à kyste provenant des espèces 

S. tuberosum ssp.andigena et S. vernei ont été incorporés depuis plusieurs décennies dans les 

programmes de sélection (Ross 1986, Rousselle-Bourgeois and Mugniéry 1995) et sont 

actuellement présents dans des variétés commerciales. C'est le cas en particulier du gène H1, 

originaire de S. tuberosum ssp.andigena, qui confère la résistance aux pathotypes Ro1 et Ro4 

de G. rostochiensis (Ellenby 1954). Ce gène est présent dans la variété "Maris Piper" inscrite 

au catalogue anglais en 1967.  

La résistance conférée par le gène H1, ne couvre pas tous les pathotypes de G. rostochiensis , 

et la résistance à G. pallida originaire de S. vernei est polygénique et donc difficile à 

introduire dans une variété. C'est pourquoi des évaluations pour la résistance aux nématodes à 

kyste ont été réalisées sur des accessions de plus de 100 espèces apparentées à la pomme de 

terre (Castelli et al. 2003, Dellaert and Hoekstra 1987, Rousselle-Bourgeois and Mugniéry 

1995, Ruiz De Galarreta et al. 1998, Turner 1989). Les espèces les plus fréquemment citées 

comme sources de résistance sont S. tuberosum ssp.andigena, S. vernei, S. gourlayi, et 

S. spegazzinii pour G. rostochiensis, et S. vernei, S. gourlayi, S. spegazzinii, et S. sparsipilum 

pour G. pallida (Dellaert and Hoekstra 1987, Rousselle-Bourgeois and Mugniéry 1995, 

Turner 1989). Castelli et al. (2003) trouvent une proportion identique d'accessions résistantes 

à G. pallida quel que soit l'origine géographique (nord ou sud de l'Amérique latine) des 

espèces apparentées à la pomme de terre qu'ils ont testées. Inversement, les accessions issues 

d'espèces originaires du sud de la Bolivie sont plus fréquemment résistantes à G. rostochiensis 

que celles collectées plus au nord. Les auteurs attribuent cette distribution géographique 

différente entre les accessions à G. pallida et à G. rostochiensis, à la coévolution entre les 

espèces de pomme de terre et les espèces de nématodes à kyste. En effet, G. rostochiensis est 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 1.5: Carte fonctionnelle de la pomme de terre pour la résistance aux bioagresseurs (d'après Gebhardt et Valkonen (2001) ; 
APOPHYS Potato Resistance Map http://www.dpw.wau.nl/pv/projects/apophys/). Les 12 groupes de liaison correspondent aux 12 
chromosomes de la pomme de terre orientés selon Dong et al. (2000). Les marqueurs RFLP sont indiqués en petites lettres à gauche 
des chromosomes. Les gènes de résistance de pomme de terre (en lettres pleines) et de tomate, tabac ou piment (en lettres creuses, à 
l'exception de Phy-P5, Mi-5, Mi-9; Me-1 à Me-7, pot-1 et pvr2) sont indiqués à leur position approximative par rapport aux marqueurs 
RFLP. En vert : gènes de résistance aux champignons et oomycètes. En rouge : gènes de résistance aux nématodes et aux pucerons. En 
bleu : gènes de résistances aux virus. Les QTL de résistance à Phytophthora infestans et à Erwina carotovora ssp.atroseptica sont 
représentés respectivement par des rectangles verts et violets. Les homologues de gènes de résistance (locus St et RGL) ou de gènes de 
défense (locus Nt) sont indiqués à droite des chromosomes. 
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plus fréquemment rencontré au sud du continent, alors que G. pallida est distribué dans toute 

l’Amérique latine. 

1.4.3 Hérédité et cartographie des facteurs génétiques de résistance aux 

nématodes chez la tomate et le piment 

Les gènes décrits dans ce chapitre sont représentés sur la figure 1.5 et décrits dans le 

tableau 1.1. 

1.4.3.1 Facteurs génétiques de résistance aux nématodes chez la tomate 

Neuf gènes majeurs de résistance (de Mi-1à Mi-9) à une ou plusieurs espèces de Meloidogyne, 

stables ou non à haute température, ont été cartographiés ou ont fait l'objet de tests 

d'indépendance. Mi-1 et Mi-9 ont été cartographiés sur le chromosome 6 (Ammiraju et al. 

2003, Messeguer et al. 1991), et Mi-3 sur le chromosome 12 (Yaghoobi et al. 1995) ; Mi-5 est 

lié à Mi-3 (Veremis and Roberts 1996b). Mi-2 et Mi-8 d’une part, et Mi-6 et Mi-7 d’autre part, 

sont liés entre eux et sont indépendants de Mi-1 et de Mi-3. 

Le gène Hero conférant la résistance à G. rostochiensis a été cartographié sur le 

chromosome 4 de la tomate (Ganal et al. 1995) et récemment cloné (Ernst et al. 2002). 

1.4.3.2 Facteurs génétiques de résistance aux nématodes chez le piment 

Sept gènes majeurs conférant la résistance à une ou plusieurs espèces de Meloidogyne 

(nématodes à galles) ont été localisés sur le génome de C. annuum (Me-1 à Me-7). Tous sont 

positionnés sur le chromosome P9 dans une position probablement synténique avec les gènes 

Gpa2 de la pomme de terre et Mi-3 de la tomate (Djian-Caporalino et al. 2001 ; A. Palloix, 

communication personnelle). 

1.4.4 Hérédité et cartographie des facteurs génétiques de résistance aux 

nématodes chez la pomme de terre  

Les gènes décrits dans ce chapitre sont représentés sur la figure 1.5 et décrits dans le 

tableau 1.1. 

Un seul gène de résistance aux nématodes à galles (Meloidogyne sp.) a été cartographié chez 

la pomme de terre. Il s’agit du gène Rmc1, originaire de S. bulbocastanum, qui confère la 

résistance à M. chitwoodi, et M. fallax (Rouppe van der Voort et al. 1999b). 



Tableau n°1.1 : Gènes et QTL de résistance aux nématodes, cartographiés chez les Solanacées. Les chiffres romains correspondent aux chromosomes de 
la pomme de terre. T4, T6 et T12 correspondent aux chromosomes 4, 6 et 12 de la tomate. P9 correspond au chromosome 9 du piment. 

Chromosome  Nom du gène Espèce d'origine Caractéristiques Référ ences Bibliographiques Espèce et pathotype 

III Gro1.4 QTL S. spegazzinii QTL mineur  Kreike et al., 1996 G. rostochiensis Ro1 
IV Gpa4  S.andigena CPC1673  QTL à effet fort Bradshaw et al., 1998 G. pallida Pa2/3 

T4 Hero Lycopersicon 
pimpinellifolium LZ-NBS-LRR Ganal et al., 1995 

Ernst et al., 2002 
Tous les pathotypes de  

G. rostochiensis  
V Gpa  S. spegazzinii QTL à effet fort  Kreike et al., 1994 G. pallida Pa2 et Pa3 

V Gpa5 S. vernei QTL à effet fort  Rouppe van der Voort et al., 2000 
Bryan et al., 2002 

 G. pallida Pa2 et Pa3 

V Grp1 Solanum sp. QTL à effet fort  Rouppe van der Voort et al., 1998 
G. rostochiensis Ro1, Ro5,  

et G. pallida Pa2 et Pa3 

V H1 S.andigena CPC1673 Gène majeur   Gebhardt et al., 1993 ; Pineda et al., 
1993 ; Niewöhner et al., 1995 

G. rostochiensis Ro1 et Ro4 

V GroV1 S. vernei Gène majeur   Jacobs et al., 1996 G. rostochiensis Ro1 et Ro4 

T6 Mi-1 L. peruvianum 
Gène majeur   
LZ-NBS-LRR 

Milligan et al., 1998 
 M. incognita, M. javanica, M. arenaria 

+ Macrosiphon + Bemisia 

T6 Mi-9 L. peruvianum Gène majeur   Ammiraju et al. 2003 M. incognita, M. javanica, M. arenaria 

VII Gro1 S. spegazzinii 
Gène majeur 

TIR-NBS-LRR   
Barone et al., 1990  

Paal et al., 2004 G. rostochiensis Ro1  

IX Gpa6 S. vernei QTL mineur  
Rouppe van der Voort et al., 2000 

Bryan et al., 2002 
G. pallida Pa3 

X Gro1.2 QTL S. spegazzinii QTL mineur  Kreike et al., 1993 G. rostochiensis Ro1 
XI Gro1.3 QTL S. spegazzinii QTL mineur  Kreike et al., 1993 G. rostochiensis Ro1 

XI Gpa3 S. tarijense  QTL à effet fort 
Wolters et al., 1999 
Ritter, comm. pers. G. pallida large spectre 

XI Rmc1 S. bulbocastanum Gène majeur  Rouppe van der Voort et al., 1999 M. chitwoodi, et M. fallax 

XII Gpa2 S. andigena 
Gène majeur  
LZ-NBS-LRR 

Rouppe van der Voort et al., 1997b 
Van der Vossen et al., 2000 

G. pallida Pa2 
population D383 et  D372 

T12 Mi-3 et Mi-5 L. peruvianum Gènes majeurs 
Yaghoobi et al. 1995 

Veremis and Roberts 1996 
M. incognita, M. javanica, M. arenaria 

P9 synténie 
avec VII ou 

XII 
Me1 et Me3 Capsicum annuum Gènes majeurs 

Hendy et al., 1985 
Djian-Caporalino et al. 2001 M. incognita, M. javanica, M. arenaria 

P9 synténie 
avec VII ou 

XII 
Me4 Capsicum annuum Gènes majeurs Djian-Caporalino et al. 2001 M. arenaria 
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1.4.4.1 Classifications des nématodes à kyste (Globodera sp.) en pathotypes 

Si la différentiation de G. pallida et G. rostochiensis en deux espèces semble bien établie, il 

n'en va pas de même pour distinguer différentes populations au sein de chaque espèce. Kort et 

al. (1977) ont tenté d'établir une classification des populations européennes de chacune de ces 

espèces en pathotypes, en fonction de leur comportement sur une gamme d'hôtes différentiels. 

Ils ont distingué 5 pathotypes de G. rostochiensis (Ro1 à Ro5) et trois pathotypes de 

G. pallida (Pa1 à Pa3). Toutefois, le concept de pathotype suppose que l'on connaisse les 

gènes impliqués dans la résistance chez tous les hôtes différentiels, que la résistance soit 

monogénique, et que tous les individus appartenant à un même pathotype aient tous les 

mêmes gènes de virulence. Ces conditions n'étant pas remplies ou étant difficiles à vérifier, le 

schéma proposé par les auteurs reste très imprécis. Les seules interactions clairement définies 

concernent les gènes H1 et H2 (tableau 1.2). Le gène H1 originaire du clone de S. tuberosum 

subsp. andigena CPC1673 (CPC : Commonwealth Potato Collection), permet de différencier 

les pathotypes Ro1 et Ro4 avirulents, des pathotypes Ro2, Ro3, et Ro5 virulents. De la même 

façon, les populations de G. pallida qui ne se développent pas sur les plantes possédant le 

gène H2, originaire d'un clone de S. multidissectum, sont identifiées comme faisant partie du 

pathotype Pa1 (Mugniéry et al. 1989). 

1.4.4.2 Cartographie de facteurs génétiques de résistance aux nématodes à kyste 

A ce jour, 12 gènes et QTL de résistance aux nématodes à kyste ont été cartographiés sur le 

génome de la pomme de terre (figure 1.5).  

1.4.4.2.1 Cartographie de facteurs génétiques de résistance à G. rostochiensis  

Un gène de résistance dominant nommé H1 a été identifié chez le clone de S. tuberosum 

subsp. andigena CPC1673. Ce gène, qui induit une résistance totale contre les pathotypes Ro1 

et Ro4 de G. rostochiensis, a été cartographié sur le bras long du chromosome V (Gebhardt et 

al. 1993, Pineda et al. 1993). Il est présent depuis plus de 30 ans dans des variétés 

commerciales et n'a pas été contourné au Royaume-Uni où seuls les pathotypes Ro1 et Ro4 de 

G. rostochiensis sont présents. 

Sur le même bras chromosomique mais en position plus distale, a été cartographié GroV1, 

originaire de S. vernei (Jacobs et al. 1996). Ce gène dominant induit une résistance partielle 

aux pathotypes Ro1 et Ro4. Les individus possédant ce gène permettent le développement de 



 
 
 

 

Tableau 1.2 : Distinction des pathotypes de G. pallida et G. rostochiensis sur des clones 

possédant des résistances conférées par des gènes majeurs (d'après Kort et al., 1977). 

Espèce d'origine Gène de résistance réaction incompatible 

(résistance) 

réaction compatible 

(sensibilité) 

S. tuberosum subsp. 

andigena 

H1 G. rostochiensis 

Ro1/4 

G. rostochiensis 

Ro2/3/5 

S. multidissectum H2 G. pallida  

Pa1 

G. pallida  

Pa2/3 
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0 à 30 kystes par plante, alors que plus de 100 kystes par plante sont observés sur les 

individus sensibles. 

Toujours sur le chromosome V, mais cette fois-ci sur l'autre bras, un QTL de résistance à 

G. rostochiensis a été cartographié (Rouppe van der Voort et al. 1998). Ce QTL, appelé Grp1, 

confère également une résistance partielle à G. pallida. Le clone tétraploïde duquel est issu le 

parent résistant utilisé par les auteurs, a dans son pedigree de nombreux clones d'espèces 

sauvages, en particulier trois clones de S. vernei, un clone de S. oplocense, et le clone de 

S. tuberosum subsp. andigena CPC1673. 

Barone et al. (1990) ont localisé un gène majeur de résistance, nommé Gro1, provenant de 

S. spegazzinii sur le chromosome VII de la pomme de terre. Des QTL de résistance provenant 

de cette même espèce ont également été cartographiés sur les chromosomes III (Gro1.4), X 

(Gro1.2), et XI (Gro1.3) (Kreike et al. 1993, Kreike et al. 1996). 

1.4.4.2.2 Cartographie de facteurs génétiques de résistance à G. pallida  

Le clone de S. spegazzinii résistant à G. rostochiensis, utilisé par Kreike et al. (1993), 

présentait également une résistance à G. pallida (Kreike et al. 1994). Toutefois les QTL 

impliqués dans ces deux résistances sont différents. Les auteurs ont localisé sur le 

chromosome V un QTL (nommé Gpa) expliquant environ la moitié de la résistance à 

G. pallida. Deux QTL à effet plus faible ont été positionnés sur les chromosomes IV et VII. 

Le QTL Grp1 est également actif contre G. pallida. Rouppe van der Voort et al. (1998) l'ont 

cartographié sur le chromosome V, dans la même zone chromosomique que Gpa. 

Au moins deux QTL expliquent la résistance originaire de S. vernei. Le QTL à effet fort, 

nommé Gpa5, est localisé sur le bras court du chromosome V dans la même région que Gpa 

et Grp1. Le QTL à effet faible (Gpa6) est localisé sur le bras long du chromosome IX (Bryan 

et al. 2002, Rouppe van der Voort et al. 2000). 

Rouppe van der Voort et al. (1997a) ont cartographié un gène majeur de résistance à 

G. pallida sur le chromosome XII. Toutefois ce gène, nommé Gpa2, n'est actif que contre 2 

populations de nématodes. Ce gène provient du même clone de S. tuberosum subsp. andigena 

(CPC 1673) que le gène H1, cité au paragraphe précédent. Il est également physiquement lié à 

Rx (Rouppe van der Voort et al. 1999a), gène de résistance au virus X de la pomme de terre 

(Bendahmane et al. 1997, Ritter et al. 1991). Gpa2 a été introduit fortuitement dans des 

variétés commerciales suite à la sélection pour la résistance au virus X. 
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Un QTL à effet fort, originaire de S. tarijense, a été cartographié sur le bras court du 

chromosome XI. Ce QTL, nommé Gpa3 est efficace contre un grand nombre de populations 

de G. pallida (Wolters et al. 1999 ; E. Ritter, communication personnelle). 

Un clone de l'espèce S. tuberosum subsp. andigena est à l'origine du QTL de résistance à 

G. pallida cartographié par Bradshaw et al. (1998) sur le chromosome IV. 

1.5 Répartition des facteurs de résistance sur le génome des 

Solanacées 

Des gènes ou QTL de résistance à différents bioagresseurs ont été cartographiés sur tous les 

chromosomes de la pomme de terre, de la tomate, et du piment (Gebhardt and Valkonen 2001, 

Grube et al. 2000, Lefebvre 2004). Néanmoins, ces gènes et QTL ne se répartissent pas de 

manière homogène sur le génome, mais se regroupent dans des points chauds ou clusters. 

Chez la pomme de terre, les principaux clusters (composés d'au moins 3 gènes ou QTL) sont 

situés sur les chromosomes IV, V, IX, XI et XII (Gebhardt and Valkonen 2001). La présence 

de familles de gènes de résistance, fortement apparentés et organisés en tandems, explique la 

répartition biaisées de ces gènes (Hamalainen et al. 1998, Paal et al. 2004, Song et al. 2003, 

Van der Vossen et al. 2000).  

Certains clusters de gènes de résistance comprennent des gènes impliqués dans la résistance à 

un même bioagresseur ou à une même famille de bioagresseurs chez plusieurs espèces de 

Solanacées. C’est le cas du chromosome situé sur le bras court du chromosome IV de la 

pomme de terre où ont été cartographiés plusieurs QTL de résistance à P. infestans (Leonards-

Schippers et al. 1994, Oberhagemann et al. 1999). En position synténique chez le piment, ont 

été cartographiés plusieurs QTL de résistance à P. capsici (Thabuis et al. 2003). Le gène 

récessif de résistance pot-1 a été cartographié sur le bras court du chromosome T3 de la 

tomate, en position synténique avec le gène pvr2 du piment (Parrella et al. 2002). Ces 2 gènes 

codent pour la même fonction et confèrent la résistance au PVY (Ruffel et al. 2002). 

La localisation des gènes et QTL de résistance sur le génome de la pomme de terre ou en 

position synténique chez la tomate et le piment est représenté sur la figure 1.5. 
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1.6 Structure des gènes de résistance aux nématodes clonés à ce jour 

A ce jour, 5 gènes de résistance aux nématodes ont été clonés : Hs1pro-1 chez la betterave (Cai 

et al. 1997), Mi-1 (Milligan et al. 1998) et Hero (Ernst et al. 2002) chez la tomate, et Gpa2 

(Van der Vossen et al. 2000) et Gro1 (Paal et al. 2004) chez la pomme de terre.  

Mi-1 confère la résistance à trois espèces de nématodes à galles (M. incognita, M. javanica, et 

M. arenaria), à une espèce de puceron Macrosiphum euphorbiae (Rossi et al. 1998, Vos et al. 

1998), et une espèce d'aleurode Bemisia tabaci (Nombela et al. 2003). Hs1pro-1 confère la 

résistance à Heterodera schachtii. Hero confère la résistance à tous les pathotypes de 

G. rostochiensis, alors que Gro1 confère la résistance uniquement au pathotypes Ro1 de cette 

espèce. Gpa2 confère la résistance à quelques populations du pathotype Pa2/3 de G. pallida. 

Gpa2, Gro1, Hero et Mi-1 codent des protéines de type NBS-LRR (Jones 2001), possédant un 

domaine d'accrochage de nucléotides (Nucleotide Binding Site, NBS), et un domaine riche en 

répétions de leucines (Leucine-Rich Repeats, LRR). Les protéines Gpa2, Hero et Mi-1 

présentent également un domaine coiled coil (CC) dans leur partie N-terminale. Ces trois 

gènes appartiennent donc à la famille de gènes de résistance CC-NBS-LRR. La partie N-

terminale de la protéine codée par Gro1 présente une homologie avec les récepteurs Toll de la 

drosophile et Interleukin-1 de l’homme, classant le gène Gro1 dans la famille de gènes de 

résistance TIR-NBS-LRR. 

Hs1pro-1 code pour une protéine composée d’un domaine LRR extracellulaire, d’un domaine 

transmembranaire, et d’un court domaine cytoplasmique en position C-terminal.  

Le produit des gènes de type NBS-LRR est supposé avoir une localisation cytoplasmique 

(Dangl and Jones 2001, Jones 2001), bien qu’il ait été démontré qu’une protéine de cette 

famille était associé à la membrane plasmique (Boyes et al. 1998). Cela implique que le 

produit du gène d'avirulence du nématode doit pénétrer dans le cytoplasme de la cellule 

(Nimchuk et al. 2001). 

Le domaine NBS est impliqué dans la transduction du signal. Ainsi, il a été démontré que les 

domaines NBS des gène Mi-1 et I-2 de la tomate étaient capables de se lier et de dégrader 

l’ATP, apportant de nouveaux arguments à l’hypothèse de l’implication du domaine NBS 

dans la transduction du signal (Tameling et al. 2002).  

Le domaine LRR est impliqué dans la spécificité de reconnaissance du pathogène. Cette 

spécificité peut également être conférée par le domaine TIR (Ellis et al. 1999). L’interaction 
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directe entre le domaine LRR du gène de résistance Pita du riz et le produit du gène 

d’avirulence de Magnaporthe grisea (Avr-Pita) sur un modèle récepteur-ligan a été démontrée 

(Jia et al. 2000).  

Néanmoins, dans la plupart des cas, une telle interaction directe entre gène de résistance et 

gène d’avirulence n’a pu être mise en évidence. De plus, des gènes de résistance très 

similaires, voire le même gène, peuvent conférer la résistance à des bioagresseurs très 

différents, n'ayant probablement pas les mêmes gènes d'avirulence : nématode et virus dans le 

cas des gènes Gpa2 et Rx (Van der Vossen et al. 2000), et nématode et insectes dans le cas du 

gène Mi-1 (Rossi et al. 1998, Vos et al. 1998). Il a également été montré dans plusieurs cas 

que le produit du gène de résistance formait un complexe avec d’autres protéines de l’hôte en 

l’absence de pathogènes (Shirasu and Schulze-Lefert 2003). Un nouveau modèle a donc été 

proposé dans lequel le gène de résistance est perçu comme un gardien d'une cible d'un ou 

plusieurs bioagresseurs (guard hypothesis) : quand le produit du gène d'avirulence vient 

modifier la conformation d'une protéine ou d'un complexe protéique, le gène de résistance 

reconnaît cette modification et déclenche une cascade de réactions de défenses (Dangl and 

Jones 2001, van der Biezen and Jones 1998). 
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Figure 2.1 : Matériel végétal utilisé pour la recherche de QTL. Les clones dihaploïdes de S. tuberosum ont été extraits des variétés 
tétraploïdes par parthénogenèse in situ. 
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résistant G. pallida
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2 Matériel et Méthodes 

2.1 Matériel végétal 

Deux descendances interspécifiques ont été étudiées pour cartographier des facteurs 

génétiques impliqués dans la résistance à Globodera pallida (figure 2.1).  

La descendance 96D32 est issue du croisement entre Rosa H1, clone dihaploïde de 

S. tuberosum sensible à G. pallida, et spg88S.334.19 (appelé spg334.19 dans la suite de ce 

manuscrit), clone de l'espèce sauvage S. spegazzinii résistant à G. pallida. Les 299 graines 

obtenues à la suite de ce croisement correspondent chacune à un individu différent et 

hétérozygote. Elles ont été semées au printemps 1996 à l'INRA de Ploudaniel, et 127 d'entre 

elles ont donné au moins un tubercule génétiquement identique à la graine de départ. Ils ont 

été identifiés par un numéro de 1 à 127. Tous les tubercules fils issus des multiplications 

annuelles porteront toujours ce même numéro. Sept génotypes ont été perdus au cours des 

deux années suivantes de multiplication. Trois autres ont été éliminés des analyses car ils se 

sont révélés être triploïdes. Les analyses QTL ont été réalisées sur 117 génotypes. 

La deuxième descendance est issue du croisement entre Caspar H3, clone dihaploïde de 

S. tuberosum sensible à G. pallida, et spl88S.329.18 (appelé spl329.18 dans la suite de ce 

manuscrit), clone de l'espèce sauvage S. sparsipilum résistant à G. pallida. Cette descendance 

a été obtenue lors de deux séries de croisements. Trois cent graines de la première série ont 

été semées au printemps 1996 à l'INRA de Ploudaniel, et 116 d'entre elles ont donné au moins 

un tubercule. Cette série, appelée 96D31, a toujours été multipliée en photopériode de jours 

longs. Dix neuf génotypes ont été perdus au cours des multiplications, et le test de résistance a 

été réalisé sur 97 génotypes. Trois cents graines de la seconde série ont été semées à 

l'automne 2000, et 144 d'entre elles ont donné au moins un tubercule. Cette série, appelée 

00D53, a toujours été multipliée en photopériode de jours courts. Un individu triploïde a été 

éliminé, et un autre n'a pas été phénotypé par manque de tubercule. Le test de résistance et les 

analyses QTL ont été réalisés sur 142 génotypes. 
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2.2 Populations de G. pallida 

Huit populations de G. pallida ont été utilisées. Les populations Lufness, Duddingston, et 

G. East Craigh ont été collectées en Grande-Bretagne. Les populations Audierne et Perpignan 

ont été collectées en France. La population Chavornay a été collectée en Suisse. La population 

Rookmaker a été collectée aux Pays-Bas. Enfin, la population Pukekoé a été collectée en 

Nouvelle-Zélande.  

La population Duddingston appartient au pathotype Pa1 de G. pallida, car elle ne se 

développe pas sur les clones de pomme de terre possédant le gène H2 de S. multidissectum 

(Mugniéry et al. 1989). Les sept autres populations appartiennent au pathotype Pa2/3. 

La population Chavornay est la plus agressive sur les clones de pomme de terre possédant des 

facteurs de résistance originaires de S. vernei. S. vernei étant l'espèce de Solanum apparentée 

à la pomme de terre la plus utilisée dans les programmes de sélection, la population 

Chavornay a été choisie comme population de référence dans les tests réalisés par le CTPS 

pour l'inscription des variétés de pomme de terre au catalogue. Nous l'avons également 

choisie pour la réalisation des tests de résistance à partir desquels a été effectuée la détection 

des QTL. 

2.3 Tests de résistance à Globodera pallida  

2.3.1 Pour la cartographie de QTL et la mesure du niveau d'agressivité des huit 

populations de G. pallida 

Le test de résistance à G. pallida permet de mesurer le nombre de kystes néoformés sur une 

plante de pomme de terre après un cycle complet du nématode. Il a été réalisé sur 4 plantes (4 

répétitions) de chaque génotype avec des kystes de la population Chavornay.  

Les tubercules sont plantés individuellement dans un pot contenant 400 grammes d'un 

mélange de terreau et de terre franche, auxquels sont ajoutés 10 kystes de G. pallida. Ce 

nombre de kystes est suffisant pour obtenir, après éclosion, 5 à 10 larves de nématode par 

gramme de sol. Les plantes sont cultivées en serre. Un cycle complet de culture est effectué 

afin de laisser le temps aux nématodes de se développer et de s’enkyster. Au bout de quatre 

mois de culture, le contenu de chaque pot est lavé et tamisé afin de permettre le comptage des 

kystes néoformés.  
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Les nématodes à kyste étant classés comme parasites de quarantaine, leur manipulation ne 

peut s’effectuer que dans une station agréée par les services du Ministère de l’Agriculture ; 

c’est pourquoi les tests de résistance à G. pallida ont été réalisés à l'UMR BiO3P du Rheu 

(Ille et Vilaine) par Didier Mugniéry et son équipe. 

2.3.2 Pour l'analyse de l'effet des QTL sur le développement de G. pallida 

Quatre clones de la série 96D31 et 8 clones de la descendance 96D32 ont été choisis en 

fonction de leurs allèles aux différents QTL. Dix tubercules par clone ont été mis à pousser en 

boite de Pétri sur de l'eau gélosée avec 2 % d'agar (Mugniéry and Person 1976).Une à trois 

racines par tubercule ont été inoculées avec 10 juvéniles J2 de G. pallida, population 

Chavornay. Un total de 20 racines inoculées par clone a été observé à la loupe binoculaire 

(grossissement 40 X), 15 jours après inoculation (Mugniéry et al. 2001). Pour chaque 

nématode retrouvé, le stade de développement a été noté selon la classification suivante : 

juvénile aux stades larvaires J2 ou J3, mâle ou femelle. La présence ou l'absence de nécrose 

autour du nématode a été notée. Les nématodes non retrouvés ont été considérés comme 

n'ayant pas pénétrés et notés "données manquantes". 

2.4 Mesure du poids sec de racines 

Trois tubercules de chaque clone de la descendance 96D32 ont été plantés dans 3 pots remplis 

de sable. Les trois tubercules ont été répartis en trois blocks randomisés et cultivés en serre. 

Les plantes ont été arrosées deux fois par semaine avec un engrais soluble N P K Mg (18-6-

26-3) à une concentration de 768 ppm. Au bout de deux mois de culture, les racines ont été 

lavées, essuyées et déposées dans des boites métalliques numérotées et préalablement pesées. 

Elles ont ensuite été séchées à l’étuve sous vide à 80°C pendant 6 heures. A la fin du séchage, 

le couvercle de chaque boite a immédiatement été remis en place afin d’éviter une 

réhydratation des racines. Les boites contenant les racines ont ensuite été pesées et le poids de 

racines de chaque échantillon a été déduit. 

2.5 Extraction de l’ADN génomique 

Pour la descendance issue du croisement entre Rosa H1 et spg334.19 (96D32), l'extraction 

d'ADN a été réalisée à partir de dix grammes de feuilles fraîches, prélevées sur des plantes 

cultivées en serre et âgées de deux mois environ. La méthode d’extraction employée a été 

adaptée de Bernatzky and Tanksley (1986) et de Lefebvre et al. (1993). Cette méthode permet 



Tableau 2.1 : Combinaisons AFLP analysées dans les différentes descendances de 
pomme de terre. Le symbole X indiques les combinaisons d'amorces AFLP utilisées dans 
des différentes descendances (96D32 : Rosa H1 x spg334.19 ; 96D31 et 00D53 : 
Caspar H3 x spl329.18) 
 

Nom Keygene Enzymes + bases sélectives 96D32 96D31 00D53 
E32M48 EcoRI AAC / MseI CAC X X   
E32M49 EcoRI AAC / MseI CAG X X   
E32M51 EcoRI AAC / MseI CCA X X   
E32M61 EcoRI AAC / MseI CTG X X   
E35M48 EcoRI ACA / MseI CAC X X   
E35M49  EcoRI ACA / MseI CAG X X   
E35M54 EcoRI ACA / MseI CCT X X   
E35M58 EcoRI ACA / MseI CGT X X X 
E35M61  EcoRI ACA / MseI CTG X X   
E45M60 EcoRI ATG / MseI CTC X X X 
C33M47 SacI AAG / MseI CAA X X   
C33M49 SacI AAG / MseI CAG X X X 
C33M50 SacI AAG / MseI CAT X X X 
C35M50 SacI ACA / MseI CAT X X   
C35M48 SacI ACA / MseI CAC X     
C35M60 SacI ACA / MseI CTC X     
C35M61 SacI ACA / MseI CTG X     
C39M62 SacI AGA / MseI CTT X     
C43M47 SacI ATA / MseI CAA X X X 
C43M50 SacI ATA / MseI CAT X X   
C43M62 SacI ATA / MseI CTT X X X 
C44M47 SacI ATC / MseI CAA X X   
C44M51 SacI ATC / MseI CCA X X   
C45M59 SacI ATG / MseI CTA X X   

 
 
Tableau 2.2 : Marqueurs microsatellites analysés dans les différentes descendances de 
pomme de terre. Le symbole X indique la descendance dans laquelle a été cartographié le 
marqueur microsatellite. Marqueurs Stm : Milbourne et al. (1998). Marqueurs SSR : site 
SGN (http://www.sgn.cornell.edu/). 
(96D32 : Rosa H1 x spg334.19 ; 96D31  : Caspar H3 x spl329.18) 
 

Code du marqueur 
INRA Avignon 

Non du marqueur dans  
les publications ou les  

bases de données 96D31 96D32 
MS032 Stm0013 X  
MS034 Stm0028 X  
MS036 Stm0038  X 
MS041 Stm1020 X  
MS057 SSR19 X  
MS058 SSR4 X  
MS066 Stm0003 X  
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d'obtenir les quelques centaines de microgrammes d'ADN nécessaires aux analyses RFLP. 

Pour la descendance issue du croisement entre Caspar H3 et spl329.18 (96D31 et 00D53), une 

méthode d'extraction en microtubes Eppendorf à partir de 100 mg de feuilles fraîches a été 

employée (Fulton et al. 1995). L'ADN a ensuite été dosé visuellement sur gel d'agarose, après 

hydrolyse par une endonucléase de restriction, par rapport à une gamme d'ADN de 

concentration connue. 

2.6 Marqueurs moléculaires 

Les combinaisons d'amorces AFLP utilisées pour la construction des cartes génétique sont 

décrites dans le tableau 2.1. Elles ont été choisies car elles ont généré des marqueurs couvrant 

l'ensemble de la carte génétique à Ultra Haute Densité de marqueurs de la pomme de terre 

(Isidore et al. 2003 ; http://potatodbase.dpw.wau.nl/UHDdata.html). Les marqueurs AFLP ont 

été révélés suivant la méthode décrite par Vos et al. (1995) avec des modifications mineures : 

le tampon d'électrophorèse anodique employé était constitué de TBE 1X, NaAc 0,5M, les 

enzymes de restriction utilisées était SacI et EcoRI comme enzymes à site de coupure rare, et 

MseI comme enzyme à site de coupure fréquent. Seul les marqueurs hétérozygotes présent 

chez un seul parent (ségrégation attendue 1:1) ont été pris en considération. Ils ont été 

identifiés par le nom de la combinaison, et un numéro d'ordre ou la taille du fragment amplifié 

pour les marqueurs des chromosomes V et XI de spl329.18. Les marqueurs ont été lus 

visuellement et indépendamment par deux personnes. 

Les marqueurs microsatellites utilisés proviennent de deux sources (tableau 2.2). Les 

marqueurs dont le nom commence par le préfixe Stm ont été publiés par Milbourne et al. 

(1997, 1998). Ils ont été révélés conformément à la méthode décrite dans ces publications. Les 

marqueurs dont le nom commence par le préfixe SSR ont été extraits du site de la SGN. Ils 

ont été révélés selon la méthode décrite par Milbourne et al. (1997) avec une température 

d'hybridation des amorces de 50°C. 

Des sondes d'ADN de plusieurs espèces ont été utilisées pour révéler les marqueurs RFLP. 

Les noms des sondes d'ADN de tomate commencent par des préfixes CD, CT, T, et TG 

indiquant le nom de la banque de sondes. Les préfixes sont suivis par un numéro d'ordre dans 

la banque. Les sondes TG sont des sondes d'ADN génomique et les sondes CD et CT sont des 

sondes d'ADN complémentaire (Tanksley et al. 1992). Les sondes T sont des marqueurs COS, 

ADNc simple copie ayant un ou deux homologues chez A. thaliana (Fulton et al. 2002). Les 



Tableau 2.3 : Amorces et adaptateurs utilisés pour cartographier les homologues des gènes 
Gpa2, Rx, et Rx2. 
 

Gpa2_Rx_Rx2_F 5’-TGTGAATGTTATCAGAGGAAAGAGTGATCAAAA-3’ 

Gpa2_Rx_Rx2_R 5’-CATTATAGCAAGAATGAGCATGCAGGTATAAGAA-3’ 
    

Amorce TaqI 5’-GATGAGTCCTGAGCGA-3’ 
    

AdaptateurTaqI 
5’-GACGATGAGTCCTGAG-3’ 
    3’-TACTCAGGACTCGC-5’ 
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sondes ayant pour préfixe GP ou CP sont des sondes de pomme de terre (Gebhardt et al. 

1991). Les sondes GP sont des sondes d'ADN génomique et les sondes CP sont des sondes 

d'ADN complémentaire. La sonde PC8 est un ADNc de piment et la sonde GC015 est un gène 

de chitinase de tabac. La sonde homologue du gène Rx (homRx) a été obtenue par PCR en 

utilisant les amorces 77L publiées par Kanyuka et al. (1999) pour amplifier l'ADN génomique 

de SPG. Les sondes ayant pour préfixe AIF et AUD, correspondent à des bandes AFLP 

amplifiées chez S. sparsipilum et cartographiées par RFLP sur les cartes de Rosa H1 ou 

spg334.19.  

Les conditions d'utilisation des marqueurs RFLP, CAPS et SCAR sont décrites dans les 

articles. 

Les homologues des gènes Gpa2/Rx/Rx2 ont été révélés suivant une méthode adaptée de 

Bakker et al. (2003). Des amorces différentes de celles décrites par Bakker et al. (2003) ont 

été définies pour amplifier simultanément les homologues des 3 gènes de résistance. Leurs 

séquences sont données dans le tableau 2.3. Après une étape de dénaturation initiale à 94°C 

pendant 3 min, 35 cycles PCR ont été réalisés (94°C, 30 sec ; 57°C, 45 sec ; 72° C, 1 min 30), 

suivis par une étape finale d'élongation de 10 min à 72°C. Un microlitre d'amplifiat a été 

digéré avec 5 unités de l'enzyme de restriction TaqI, et 50 picomoles d'adaptateur 

complémentaire au site de restriction (tableau 2.3) ont été ligués aux fragments digérés. Les 

fragments digérés-ligués ont été dilués 80 fois et cinq microlitres de cette dilution a servi de 

cible à une nouvelle amplification. Cette nouvelle amplification et la séparation sur gel 

d'acrylamide dénaturant ont été réalisées selon le protocole décrit par Bakker et al. (2003) en 

utilisant l'amorce Gpa2_Rx_Rx2_R marquée en 5' au γ-33P-ATP, et l'amorce TaqI+0 (tableau 

2.3) complémentaire de l'adaptateur TaqI. Les marqueurs ont été codés en présence versus 

absence. 

2.7 Méthodes d'analyses statistiques 

2.7.1 Analyses descriptives des tests de résistances à G. pallida 

Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel R version 1.7.7 (Ihaka and 

Gentlemen 1996). 

Pour la descendance issue du croisement entre Caspar H3 et spl329.18, les clones des séries 

96D31 et 00D53 ont été testés indépendamment. Trois clones témoins (Caspar H3, 
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96D31.137, et 96D31.143) ont été répétés dans les 2 tests. Les nombres moyens de kystes des 

clones des deux séries ont été ajustés en utilisant les paramètres de la régression linéaire, 

calculés avec les données de ces trois clones. 

Afin de rapprocher les données brutes de la normalité (Rouppe van der Voort et al., 1997b), la 

variable "nombre de kystes par plante" a été transformée par la formule : 

lognb = log10 (nombre de kystes + 1). Une analyse de variance a été effectuée sur les données 

transformées du test de résistance, afin de déterminer si les résultats obtenus étaient 

essentiellement dus au potentiel génétique des individus ou à d'autres facteurs. L'analyse a été 

réalisée selon le modèle suivant : lognbij = µ + Ci +εij, avec lognbij = valeur phénotypique de 

la plante j du clone i, µ = valeur moyenne de l'ensemble des plantes, Ci = effet du clone i, εij = 

effet résiduel. La Normalité de la distribution des résidus a été testée (Shapiro and Wilk 

1965). 

L'héritabilité au sens large du caractère (lognb) lors du test de résistance a été estimée avec la 

formule suivante : )/²²/(²² neggh b σσσ += , avec g²σ  = variance génétique, e²σ  = 

variance environnementale entre plantes d'un même génotype et n  = nombre de plantes de 

chaque génotype.  

2.7.2 Construction des cartes génétiques 

La ségrégation attendue pour tous les marqueurs utilisés pour la cartographie était de type 1:1. 

L'égalité des fréquences des deux allèles a été testée par une statistique de χ² à un degré de 

liberté. 

La construction des cartes génétiques a été faite séparément pour chacun des deux parents de 

chaque descendance en utilisant la stratégie de "double pseudo test-cross" (Grattapaglia and 

Sederoff 1994). Ces cartes génétiques ont été réalisées grâce au logiciel MAPMAKER/EXP 

V3.0 (Lander et al. 1987). Pour les cartes génétiques de Rosa H1 et spg334.19, les groupes de 

liaisons ont été construits (commande "group") avec un LOD minimal de 5 et une fraction 

maximale de recombinaison de 0,3 (Lefebvre et al. 1995). Pour les groupes comportant des 

marqueurs très biaisés (p < 0,001), la même commande a été exécutée une nouvelle fois avec 

un LOD de 10 afin de s'assurer de la fiabilité de la liaison. Les marqueurs très biaisés 

(p < 0,001) ne se liant à aucun groupe de liaison ont été éliminés des analyses. Pour les cartes 

génétiques de Caspar H3 et spl329.18, les groupes de liaisons ont été construits avec un LOD 
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minimal de 6. Les marqueurs de chaque groupe de liaisons ont ensuite été ordonnés grâce à 

des analyses multipoints (commande "compare") donnant les ordres les plus probables. Un 

ordre a été préféré à un autre lorsqu’il était 100 fois plus probable. Les taux de recombinaison 

ont été convertis en distances génétiques par la transformation de Kosambi (1944). Une carte 

trame de chaque parent a été construite à partir des marqueurs ayant le moins de données 

manquantes, espacés de 5 à 10 cM. Les nombres moyens de marqueurs par chromosome et les 

distances moyennes entre marqueurs, ainsi que les écart-types pour ces deux valeurs ont été 

calculées avec le module Rmap de QTL Cartographer, version 1.12 (Basten et al., 1997). Les 

cartes trames des 2 parents d'une même descendance ont été intégrées en un seul fichier avant 

la recherche de QTL. Les cartes génétiques ont été dessinées grâce au logiciel MAP 

DISPLAY (Decou et Causse, communication personnelle). 

2.7.3 Détection des QTL 

Le logiciel QTL Cartographer, version 1.12 (Basten et al., 1997) a été utilisé pour détecter des 

QTL. Les QTL ont été détectés par Interval Mapping (IM ; Lander and Botstein 1989) et 

Composite Interval Mapping (CIM ; Zeng 1993, 1994) en utilisant comme cofacteurs les 

marqueurs les plus explicatifs détectés par la régression multiple (Forward-Backward 

stepwise), et en utilisant une fenêtre de 10 cM autour de ces marqueurs. Les seuils de 

détection de QTL ont été choisis après 1000 permutations en prenant le LOD score 

correspondant à un risque α de 0,05. L’intervalle de confiance des QTL a été déterminé à 

partir de la courbe de LOD issue de l’analyse par IM. Les limites ont été choisies en 

considérant une décroissance de 1,5 unité de LOD à partir du maximum de la courbe. 

La recherche d'effets d'épistasie a été réalisée par analyse de variance avec un modèle à deux 

facteurs et un terme d'interaction. Elle a été effectuée sur les marqueurs des cartes trames des 

parents de chaque descendance. Un seuil de signification de 10-4 a été choisi. Le modèle 

utilisé était le suivant : Yijk = µ + Mi + Mj + (Mi*M j) + εijk, avec Yijk = valeur phénotypique du 

clone k pour les marqueurs Mi et Mj, µ = moyenne de la descendance, Mi et Mj = effet des 

marqueurs Mi et Mj, (Mi*M j) = effet de l'interaction entre les marqueurs Mi et Mj, εijk = effet 

résiduel, comprenant la variation environnementale et la variation génétique due aux autres 

QTL. L'équiprobabilité des fréquences des 4 classes génotypiques a été testée par une 

statistique du χ² à 3 degrés de liberté. 
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L'effet cumulé des QTL a été estimé par analyse de variance. Pour les QTL à effet additif, 

nous avons pris en compte l'effet lié au marqueur le plus proche du pic de la courbe de LOD 

du QTL. Pour les QTL à effet épistatique, a été pris en compte l'effet de l'interaction des deux 

marqueurs impliqués.  

2.7.4 Analyse de l'effet des QTL de résistance sur le cycle de développement de 

G. pallida et sur le niveau d'agressivité de huit populations 

Le stade de développement des nématodes retrouvés dans les racines inoculées a été 

transformé en une variable semi-quantitative : les nématodes retrouvés aux stades J2/J3 ont 

été notés 1, les mâles ont été noté 2, et les femelles ont été notées 3. L'effet du clone sur le 

stade de développement a été déterminé par analyse de variance en utilisant cette variable 

semi-quantitative. Pour chaque stade de développement, les nombres de nématodes retrouvés 

dans les racines de chaque clone ont été comparés par un test 2Î de Kullback mentionné dans 

Arbonnier (1966). 

Le niveau d'agressivité de huit populations de G. pallida, sur des clones de pomme de terre 

possédant différentes combinaisons alléliques aux QTL de résistance, a été étudié par analyse 

de variance, après transformation du nombre de kystes par la fonction suivante : 

Logkyste = Log10(nombre de kystes + 1). L'effet de la combinaison allélique aux QTL, l'effet 

de la population de G. pallida, et les effets des interactions QTL-population, sur la variable 

"Logkyst" ont été estimés par analyse de variance à deux facteurs avec un terme d'interaction 

selon le modèle suivant : 

Y ijk = µ + Qi + Pj + (Qi*Pj) + εijk, avec Yijk  = valeur phénotypique du clone k, µ = moyenne 

des clones testés, Qi = effet de la combinaison allélique au QTL i, Pj = effet de la population j 

de G. pallida, (Qi*Pj) = effet de l'interaction entre la combinaison allélique au QTL i et la 

population j de G. pallida, εijk = effet résiduel. 

Deux ou trois clones ont été étudiés pour chaque combinaison allélique aux QTL originaires 

de spl329.18. L'effet du clone sachant le QTL a été estimé, pour l’ensemble des populations 

de G. pallida, par une analyse de variance à deux facteurs, dont un facteur conditionnel : 

Y ijk = µ + Qi + Cj/Qi + εijk, avec Yijk  = valeur phénotypique du clone k, µ = moyenne des 

clones testés, Qi = effet de la combinaison allélique au QTL i, Cj/Qi = effet du clone j sachant 
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l'effet du QTL i, εijk = effet résiduel. Un seul clone par combinaison allélique a été étudié pour 

les QTL originaires de Rosa H1 et spg334.19, et les effets clone et QTL sont confondus.  

Pour chaque combinaison allélique aux QTL, les niveaux d'agressivité des populations ont été 

comparés par un test de comparaison de moyennes multiple de Tukey, avec un risque α de 

0,05. 

 



 

   

Chapitre 3 

Les cartes génétiques 
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3 Les cartes génétiques 

3.1 Introduction 

Afin de localiser les locus impliqués dans la résistance au nématode à kyste G. pallida, des 

cartes génétiques des parents de deux descendances interspécifiques de pomme de terre ont 

été construites. Dans les articles présentés dans ce manuscrit, seuls les chromosomes portant 

les QTL de résistance sont décrits. C'est pourquoi ce chapitre se propose de donner une vue 

plus détaillée de l'ensemble des cartes génétiques construites. 

Les cartes génétiques de pomme de terre, présentées dans ce chapitre, sont orientées dans le 

même sens que les cartes des autres espèces de la famille des Solanacées, pour des raisons de 

comparaison avec les cartes de ces espèces (site WEB SGN : http://www.sgn.cornell.edu/). 

Dans l'article sur le déterminisme de la résistance à G. pallida originaire de S. sparsipilum 

(Chapitre 4), le chromosome XI de spl329.18 est inversé par rapport à l'orientation qu'il a 

dans ce chapitre, conformément aux études de cytogénétiques les plus récentes (Dong et al. 

2000). 

3.2 Résultats 

3.2.1 Cartes génétiques de Rosa H1 et spg334.19 

Les cartes génétiques de Rosa H1 et de spg334.19 ont été principalement construites avec des 

marqueurs RFLP et AFLP. La recherche de polymorphisme RFLP a été réalisée avec 395 

sondes, constituées principalement d’ADN de tomate et cartographiées précédemment sur la 

carte génétique de référence de cette espèce (Tanksley et al. 1992). Ces 395 sondes ont été 

hybridées sur l'ADN génomique de Rosa H1 et spg334.19 digéré par cinq enzymes de 

restriction. Cent trois sondes RFLP, polymorphes entre les parents et hétérozygotes pour au 

moins un des deux parent, ont été hybridées sur l'ADN génomique des 117 individus de la 

descendance 96D32. Ces 103 sondes ont révélé 119 locus, dont 85 sur la carte de Rosa H1, et 

68 sur la carte de spg334.19. Parmi ces locus, 34 sont communs aux cartes des 2 parents. Les 

marqueurs de 23 combinaisons d’amorces AFLP et un marqueur microsatellite ont ensuite été 

ajoutés. Au total, 506 et 269 marqueurs ont servi à la construction des cartes de Rosa H1 et de 

spg334.19 (tableau 3.1A). Une carte trame ("framework map" dans les articles) de chaque 



A: Caractéristiques des cartes génétiques comprenant tous les marqueurs cartographiés 
 
Parents Nombre 

de locus 
RFLP 

Nombre de 
marqueurs 

AFLP 

Nombre 
de 

marqueurs 
micro-

satellites 

Nombre de 
marqueurs 
CAPS ou 

SCAR 

Nombre de 
marqueurs 

total 

Nombre 
de 

groupes 
de 

liaison 

Nombre 
moyen de 

marqueurs par 
groupe de 
liaison (a) 

Distance 
moyenne entre 
marqueurs (b) 

Taille de 
la carte en 

cM 

Rosa H1 85 (c) 420 (23 PC) 1 0 506 12 42 (18,9) 2,5 cM (3,7 cM) 1144,1 
spg334.19 69 (d) 200 (23 PC) 0 0 269 12 22 (6,5) 3,4 cM (4,3 cM) 861,8 
Caspar H3 0 359 (20 PC) 5 2 366 13 28 (13,0) 3,1 cM (5,5 cM) 1048,6 
spl329.18 0 286 (20 PC) 4 3 293 12 24 (9,9) 3,4 cM (5,4 cM) 966,6 
 
B: Caractéristiques des cartes trames 
 
Parents Nombre de 

marqueurs total 
Nombre de 

groupes de liaison 
Nombre moyen de marqueurs 

par groupe de liaison (a) 
Distance moyenne 
entre marqueurs (b) 

Taille de la carte 
en cM 

Rosa H1 121 12 10 (1,8) 9,2 cM (4,8 cM) 939,2 cM 
spg334.19 112 12 9 (0,9) 7,4 cM (4,8 cM) 675,9 cM 
Caspar H3 115 13 8 (3,2) 9,6 cM (6,7 cM) 958,4 cM 
spl329.18 106 12 8 (2,3) 9,5 cM (6,4 cM) 893,9 cM 

(a) l'écart type pour le nombre de marqueurs par groupe de liaison est donné entre parenthèses 
(b) la distance moyenne est donnée en cM Kosambi. L'écart type est donné entre parenthèses.  
(c) dont 83 locus cartographiés sur la carte de la tomate (TGxxx, Txxx, CTxxx, CDxxx ; Fulton et al., 2002 ; Tanksley et al., 1992) 
(d) dont 67 locus cartographiés sur la carte de la tomate (TGxxx, Txxx, CTxxx, CDxxx ; Fulton et al., 2002 ; Tanksley et al., 1992) 
PC = Primer Combination ou combinaison d'amorces 

 
Tableau 3.1 : Caractéristiques des cartes génétiques comprenant tous les marqueurs cartographiés (A) et des cartes trames (B) des parents des 
deux descendances (Rosa H1 x spg334.19) et (Caspar H3 x spl329.18). 
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Figure 3.1 : Cartes génétiques trames de Rosa H1 et spg334.19 alignées avec la carte génétique de la tomate (Tanksley et al., 1992). Les 
distances génétiques entre marqueurs sont données en centimorgans Kosambi à gauche des chromosomes. Les marqueurs sont indiqués à 
droite des chromosomes. Les marqueurs AFLP sont en noir, les locus RFLP communs avec la tomate sont indiqués en bleu et reliés au 
chromosome de la tomate par un trait bleu. Les locus RFLP non cartographiés chez la tomate sont indiqués en rouge ; lorsqu’ils ont été 
cartographiés chez Rosa H1 et spg334.19, ils sont joints par un trait pointillé rouge. Les locus RFLP indiqués en italique ne font pas partie de 
la carte trame mais ont été ajoutés pour visualiser l’alignement avec la tomate. Les marqueurs homGpa2-Rx-Rx2 ont été amplifiés selon la 
méthode décrite par Bakker et al. (2003). Le marqueur Stm0038 est un marqueur microsatellite. Les losanges hachurés verts représentent les 
biais de ségrégation, la largeur maximale du losange étant située au niveau du marqueur le plus biaisé.  
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 Rosa H1 spg334.19 
 
Figure 3.2 : Pourcentage du génome de la tomate couvert par les cartes génétiques de Rosa H1 et 
spg334.19. 
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  58 Cartes génétiques 

parent a été construite à partir des marqueurs ayant le moins de données manquantes, espacés 

de 5 à 10 cM (tableau 3.1B, figure 3.1). Les marqueurs RFLP, cartographiés chez la tomate et 

chez la pomme de terre, ont permis d’assigner les 12 groupes de liaison de Rosa H1 et les 12 

groupes de liaison de spg334.19 aux 12 chromosomes de la pomme de terre. 

Les marqueurs RFLP obtenus à partir des sondes d'ADN de tomate permettent de comparer 

les génomes des deux espèces et d'estimer, chromosome par chromosome, le taux de 

couverture des cartes génétiques de Rosa H1 et de spg334.19 par rapport à la carte, considérée 

comme saturée, de la tomate (figures 3.1 et 3.2). Néanmoins, aucune sonde sub-télomérique 

n'a été cartographiée sur la carte de la tomate, et il n'est pas impossible que certaines zones 

chromosomiques situées près des télomères ne soient pas couvertes par la carte génétique 

publiée par Tanksley et al. (1992). Le taux de couverture des cartes de Rosa H1 et de 

spg334.19 est au moins égal à 80 % pour tous les chromosomes, excepté pour les 

chromosomes III de Rosa H1 (60 %) et de spg334.19 (65 %) et pour le chromosome IX de 

Rosa H1 (70 %). Bien que les deux cartes aient un taux de couverture du génome similaire, la 

carte de Rosa H1 (939,2 cM) a une taille globale supérieur de près de 40 % à la taille globale 

de spg334.19 (675,9). Ces différences de taille entre les cartes des deux parents sont plus ou 

moins marquées selon les chromosomes, voire même peuvent être inversées comme dans le 

cas du chromosome VI, plus grand chez spg334.19. 

Vingt marqueurs, générés par des sondes RFLP utilisées également pour la construction de la 

carte génétique de la tomate (Tanksley et al. 1992), montrent des localisations différentes 

entre la carte de la tomate et nos cartes de pomme de terre. Dans 19 cas, les sondes en 

question appartiennent à des familles oligo- ou multigéniques et s'hybrident au niveau de 

plusieurs locus chez ces deux espèces. Dans ce cas, certains locus peuvent être cartographiés 

chez une espèce et pas chez l'autre par manque de polymorphisme. Seule la sonde CT109 

présente un profil monocopie chez la tomate et chez la pomme de terre. La localisation non 

conforme du locus révélé par cette sonde peut être due à un mélange de tubes lors des 

échanges de sondes entre laboratoires. 

Les marqueurs cartographiés sur le haut des chromosomes VI et VII de Rosa H1 présentent un 

biais par rapport à l'hypothèse d'une ségrégation 1 : 1 au seuil de 1 % (figure 3.1). Les biais 

sont particulièrement important en haut du chromosome VII au niveau du marqueur CT030 

(khi² = 100,83 ; p<10-4 ; 115 individus d'une classe allèlique contre 5 individus de l'autre 

classe). Huit zones génomiques présentent des marqueurs biaisés au seuil de 1 % sur la carte 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3.3 : Carte génétique trame de Caspar H3. Les distances génétiques entre marqueurs sont données en centimorgans Kosambi à gauche 
des chromosomes. Les marqueurs sont indiqués à droite des chromosomes. Les marqueurs AFLP sont identifiés par le nom de la combinaison 
d’amorce, suivi d’un numéro d’ordre. Les losanges hachurés représentent les biais de ségrégation, la largeur maximale du losange étant située 
au niveau du marqueur le plus biaisé : en rouge dans la série 96D31, en bleu dans la série 00D53, en vert dans les deux séries. 
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Figure 3.4 : Carte génétique trame de spl329.18. Les distances génétiques entre marqueurs sont données en centimorgans Kosambi à gauche 
des chromosomes. Les marqueurs sont indiqués à droite des chromosomes. Les marqueurs AFLP sont identifiés par le nom de la 
combinaison d’amorce, suivi d’un numéro d’ordre, excepté pour ceux des chromosomes V et XI pour lesquels le poids moléculaire est 
indiqué. Le nom des marqueurs microsatellites commence par le préfixe MS. Les losanges hachurés représentent les biais de ségrégation, la 
largeur maximale du losange étant située au niveau du marqueur le plus biaisé : en rouge dans la série 96D31, en bleu dans la série 00D53, 
en vert dans les deux séries. 
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de spg334.19. Il s'agit du chromosome I, du bas du chromosome II, du bas du chromosome 

III, du bas du chromosome V, du chromosome VI, du bas du chromosome VII, du bas du 

chromosome X, et du haut du chromosome XII. Les biais sont particulièrement important en 

haut du chromosome I au niveau du marqueur C44M51_5 (khi² = 98,19 ; p<10-4 ; 115 

individus d'une classe allélique contre 6 individus de l'autre classe). 

3.2.2 Cartes génétiques de Caspar H3 et de spl329.18 

Les cartes génétiques de Caspar H3 et de spl329.18 ont été construites en deux temps. Une 

première carte a été réalisée à partir des 97 individus de la série 96D31 avec les marqueurs de 

20 combinaisons AFLP (tableau 2.1, chapitre 2), cinq marqueurs microsatellites (tableau 2.2, 

chapitre 2), trois marqueurs CAPS et un marqueur SCAR. Après cartographie, six 

combinaisons AFLP (tableau 2.1, chapitre 2) générant des marqueurs régulièrement répartis 

sur la carte de spl329.19, et deux marqueurs CAPS et un marqueur SCAR localisés sur le 

chromosome V, ont été utilisés pour génotyper les 142 individus de la série 00D53, issue du 

même croisement que la série 96D31. Les données de marquage des deux séries ont été 

fusionnées. Une carte trame de chaque parent a été construite à partir des marqueurs ayant le 

moins de données manquantes, espacés de 5 à 10 cM (tableau 3.1B, figure 3.3 et 3.4). Les 

marqueurs AFLP communs avec la carte UHD, les marqueurs, microsatellites, CAPS et 

SCAR, ont permis d'assigner aux chromosomes de la pomme de terre 12 des 13 groupes de 

liaisons de Caspar H3 (un groupe de liaison de 19 cM comprenant 2 marqueurs AFLP reste à 

lier à un des chromosomes) et les 9 des 12 groupes de liaisons de spl329.18 à des 

chromosomes. L'assignation des derniers groupes de liaisons de spl329.18 à des chromosomes 

va être réalisé avec des marqueurs microsatellites dont la localisation sur les chromosomes 

VI, VII, et VIII de la pomme de terre est connue.  

Avec ses 13 groupes de liaison, la carte de Caspar H3 couvre une distance totale de 958,4 cM. 

Trois marqueurs AFLP sont non liés. La carte de spl329.18 couvre une distance totale de 

893,9 cM. N'ayant pas de marqueurs RFLP communs avec la carte de la tomate et peu de 

marqueurs AFLP communs avec la carte UHD, la carte de Rosa H1 et la carte de spg334.19, 

il est difficile d'estimer le taux de couverture des cartes de Caspar H3 et de spl329.18. 

Toutefois, les 20 combinaisons d'amorces AFLP ont été choisies parce qu'elles généraient des 

marqueurs couvrant l'ensemble de la carte UHD, réalisées avec 400 combinaisons d'amorces. 

A l'exception des zones génomiques fortement homozygotes chez l'un ou l'autre des deux 
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parents, on peut considérer que le taux de couverture de ces cartes est globalement 

satisfaisant.  

Huit chromosomes de Caspar H3 présentent un biais par rapport à l'hypothèse d'une 

ségrégation 1 : 1 au seuil de 1 % (figure 3.3). Il s'agit des chromosomes I, II, III, V, VI, VII, 

VIII et XII. Les biais de ségrégation sont généralement observés dans les deux séries de 

plantes issues du croisement entre Caspar H3 et spl329.18 : la série 96D31 conduite en 

photopériode de jours longs, et la série 00D53 conduite en photopériode de jours courts. 

Toutefois, les biais des marqueurs cartographiés sur le chromosome VI ne sont observés que 

dans la série 96D31 et les biais des marqueurs cartographiés sur le chromosome VIII ne sont 

observés que dans la série 00D53. Les biais les plus importants sont observés sur le 

chromosome I au niveau du marqueur C33M49_04 (khi² = 59,9 ; p<10-4 ; 163 individus d'une 

classe allélique contre 50 individus de l'autre classe). 

Six groupes de liaison de spl329.18 présentent un biais par rapport à l'hypothèse d'une 

ségrégation 1 : 1 au seuil de 1 % (figure 3.4). Il s'agit des chromosomes III, IV, V, XI, XII, et 

du groupe de liaison 26. Les biais des marqueurs cartographiés sur les chromosomes III, XII, 

et sur le groupe de liaison 26 ne sont observés que dans la série 96D31 et les biais des 

marqueurs cartographiés sur les chromosomes V et XI ne sont observés que dans la série 

00D53. Les biais les plus importants sont observés sur le chromosome XI au niveau du 

marqueur E35M58_279 dans la série 00D53 (khi² = 83,85 ; p<10-4 ; 120 individus d'une 

classe allélique contre 14 individus de l'autre classe dans cette série). 

3.3 Discussion 

3.3.1 Comparaison et utilisation des cartes génétiques comportant des 

marqueurs RFLP communs à plusieurs espèces 

Des marqueurs de tomate localisés sur les cartes de la SGN et publiés par Tanksley et al. 

(1992) ont été utilisés pour comparer les génomes des différentes espèces de Solanacées 

(Doganlar et al. 2002, Lefebvre et al. 2002, Livingstone et al. 1999, Tanksley et al. 1992). Les 

cinq inversions de bras chromosomique précédemment décrites, entre les génomes de la 

pomme de terre et de la tomate, sur les chromosomes V, IX, X, XI, et XII (Tanksley et al. 

1992 ; figure 1.1), sont également observées sur les cartes de Rosa H1 et de spg334.19, 

exceptés pour les chromosomes IX de Rosa H1 et de spg334.19, et pour le chromosome XI de 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 3.5 : Alignement des cartes génétiques de RH et SH  
(cartes UHD) avec la carte de la tomate en utilisant la carte  
génétique de Rosa H1 comme carte pont. Les marqueurs RFLP communs à la carte 
de la tomate et celle de Rosa H1 sont joints par un trait vert. Les marqueurs AFLP 
communs à la carte de Rosa H1 et à celles de RH ou SH sont joints par un trait rouge. 
Les marqueurs AFLP communs aux cartes de RH et SH sont joints par un trait violet.  
Les distances génétiques entre marqueurs sont indiquées à gauche des chromosomes  
en cM Kosambi. Le chromosome VI de Rosa H1 représenté comprend tous les marqueurs 
cartographiés sur ce chromosome. 
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spg334.19. Dans le cas du chromosome IX de Rosa H1, cela est dû à la faible couverture du 

bras court de ce chromosome, dans le cas des chromosome IX et XI de spg334.19, cela est 

plutôt dû à un manque de marqueurs communs aux cartes des deux espèces. 

Les 23 combinaisons d’amorces AFLP utilisées pour la construction des cartes de Rosa H1 et 

de spg334.19 et le marqueur microsatellite Stm0038 ont également servi à la construction de 

la carte à Ultra Haute Densité (UHD) de marqueurs de la pomme de terre (Isidore et al. 2003). 

D’autre marqueurs microsatellites, précédemment localisés sur la carte UHD sont en cours de 

cartographie sur les cartes de Rosa H1 et de spg334.19. La carte UHD, qui est la carte 

méiotique la plus dense construite pour une espèce cultivée, est utilisée comme point de 

départ pour la construction de la carte physique et fonctionnelle de la pomme de terre (Contrat 

Européen APOPHYS). Grâce aux marqueurs AFLP et microsatellites communs à nos cartes 

et à la carte UHD, et aux marqueurs RFLP communs à nos cartes et à la carte de la tomate, il 

est possible d’établir des ponts entre la carte UHD et la carte de référence de la tomate 

(Figure 3.5, publication en préparation).  

Dans le cadre du contrat Européen APOPHYS, plusieurs équipes s'attachent à positionner sur 

la carte physique de la pomme de terre, 300 gènes potentiellement impliqués dans les 

résistances aux bioagresseurs et dans la qualité du tubercule. Ces gènes fourniront directement 

des gènes candidats permettant de caractériser des locus d'intérêt, cartographiés chez la 

pomme de terre, mais aussi chez les autres espèces de Solanacées. En effet, le clone de 

pomme de terre ayant servi à la construction de la carte physique est un des parents de la carte 

UHD. Il sera donc possible d'établir des ponts entre la carte physique de la pomme de terre et 

la carte de la tomate par l'intermédiaire des cartes de Rosa H1 et de spg334.19. 

Les marqueurs AFLP localisés sur la carte UHD peuvent également être convertis en 

marqueurs exploitables dans d'autres espèces de Solanacées. La saturation en marqueurs du 

locus Phy-P5, conférant une résistance partielle à P. capsici chez le piment, est en cours en 

utilisant cette stratégie (Danant, Bonnet et Lefebvre, résultats non publiés). Le locus Phy-P5, 

situé sur le chromosome P5 du piment, est flanqué de marqueurs RFLP de tomate, permettant 

d'établir des liens avec le chromosome IV de Rosa H1. Grâce aux marqueurs AFLP communs 

à la carte de Rosa H1 et à la carte UHD, une région de la carte UHD, synténique avec le locus 

Phy-P5 a pu être déterminée. Des marqueurs AFLP de pomme de terre, cartographiés dans 

cette région génomique, sont en cours de conversion en marqueurs RFLP, utilisables chez le 

piment.  
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3.3.2 Analyse des biais de ségrégation 

3.3.2.1 Hypothèses biologiques 

Chez la pomme de terre, toutes les études de cartographie réalisées au niveau diploïde mettent 

en évidence des distorsions de ségrégation au niveau de marqueurs situés sur plusieurs 

chromosomes. Des allèles délétères de gènes situés sur ces chromosomes peuvent expliquer 

ces distorsions. Ces allèles peuvent intervenir au niveau de la viabilité des gamètes (mâles 

et/ou femelles), de la viabilité de l'embryon, de la faculté germinative de la graine (exprimant 

la qualité de l'albumen ou la viabilité de l'interaction embryon-albumen), de la viabilité de la 

plante, et de l'aptitude de chaque génotype à tubériser. A chacun de ces stades de 

développement, une sélection s'opère. Les descendances à partir desquelles sont réalisées la 

cartographie génétique et la recherche de QTL sont constituées des individus ayant survécu à 

cette sélection. 

3.3.2.1.1 Aptitude à tubériser en fonction de la photopériode 

Les biais de ségrégation observés dans des descendances issues de croisement interspécifiques 

sont souvent expliqués par l'aptitude des deux géniteurs à tubériser sous des conditions de 

photopériode différentes. En effet, l'induction de la tubérisation est soumise principalement à 

l'influence de la photopériode (Van den Berg et al. 1996). Les jours courts, ou plus 

précisément les nuits longues, favorisent une induction précoce de la tubérisation (Ellissèche 

1996). La pomme de terre est originaire des Andes, où la photopériode est constamment 

proche de 12 heures de jours et 12 heures de nuit. L'espèce cultivée en Europe, S. tuberosum 

ssp. tuberosum, provient d'une sélection pour l'adaptation à tubériser en jours longs (durée de 

jour supérieure à 12 heures). Les cartes génétiques de Caspar H3 et spl329.18, réalisées à 

partir de deux séries de descendants, multipliées l'une en jours longs (96D31) et l'autre en 

jours courts (00D53), permettent d'avoir une idée des zones génomiques soumises à sélection 

en fonction de la photopériode. Le parent Caspar H3, dihaploïde de S. tuberosum ssp. 

tuberosum, est multiplié en jours longs depuis plus de 20 ans. Le parent sauvage spl329.18 est 

multiplié en contre-saison, en photopériode de jours courts.  

Sur la carte de Caspar H3, des biais de ségrégation sont observés spécifiquement dans la série 

96D31, cultivée en jours longs, sur le chromosome VI. Ces biais peuvent s'expliquer par la 

subsistance chez ce génotype, issus d'une sélection pour la tubérisation en jours longs, 

d'allèles récessifs défavorables à ces conditions de culture. Il est plus difficile d'expliquer les 
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biais de ségrégation observés sur le chromosome VIII, spécifiquement dans la série 00D53 

cultivée en jours courts, les nuits longues n'étant pas limitantes pour l'induction de la 

tubérisation (Ellissèche 1996). 

Sur le génome de spl329.18, les biais de ségrégation affectant les chromosomes III, XII, et le 

groupe de liaison 26, observés uniquement dans la série 96D31 peuvent être expliqués par la 

présence d'allèles délétères pour la tubérisation en jours long. Cette hypothèse est étayée par 

la présence de biais de ségrégation sur les chromosomes III et XII de l'autre parent sauvage 

spg334.19. Les biais affectant les chromosomes V et XI n'ont été observés que dans la série 

00D53, multipliée en jours courts. Il semble difficile d'expliquer ces biais de ségrégation par 

la présence d'allèles défavorables à la tubérisation en jours courts, particulièrement chez un 

génotype originaire des Andes. 

Des QTL affectant la tubérisation ont été cartographiés dans deux back-cross réciproques 

impliquant un clone de S. tuberosum et un clone d'une espèce sauvage, S. berthaultii (Van den 

Berg et al. 1996). Les auteurs ont cartographié 11 QTL, répartis sur 7 chromosomes (I, II, III, 

IV, V, VI, VIII). Certains QTL de tubérisation colocalisent avec les régions génomiques 

biaisées différemment selon la saison de culture chez Caspar H3 (chromosomes VI et VIII) et 

chez spl329.18 (chromosomes III et V).  

3.3.2.1.2 Autres hypothèses biologiques 

La présence de distorsions de ségrégations particulièrement importantes sur le chromosome I 

de spg334.19 (parent mâle) peut être expliquée par la présence du gène S d'auto-

incompatibilité gamétophytique (Kao and Tsukamoto 2004). Gebhardt et al. (1991) ont 

cartographié ce gène sur le bras court du chromosome I. Ce type d'incompatibilité se met en 

place quand les deux parents ont un allèle commun au locus S. Si le parent mâle est de type 

S1S2 et le parent femelle de type S2S3, tous les grains de pollen ayant un gamète de type S2 

seront bloqués avant la fécondation. Aucune sélection ne s'opère sur les gamètes femelles. En 

effet, c'est dans le style, tissu maternel diploïde, que les gamètes mâles sont sélectionnés. La 

population, issue de ce croisement, sera donc exclusivement composée d'individus S1S2 et 

S1S3, et seules les ségrégations du parent mâle seront affectées. Plus les marqueurs observés 

sont proches du gène S, plus les ségrégations sont distordues jusqu'à obtenir un seul allèle du 

parent mâle pour les marqueurs totalement liés au gène S. Sur le chromosome I de spg334.19, 

plus les marqueurs sont proches de la position où Gebhardt et al. (1991) ont cartographié le 

gène S d'auto-incompatibilité, plus les biais de ségrégation sont importants.  
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Certain biais observés sur les cartes de Caspar H3 et de Rosa H1 peuvent être dus à la 

présence d'allèles récessifs délétères. En effet, S. tuberosum est une espèce tétraploïde 

fortement hétérozygote, et la subsistance d'allèles récessifs délétères à certains locus est 

masquée par l'expression des trois autres allèles. Lors du passage au niveau diploïde, ces 

allèles délétères ont plus de probabilité de s'exprimer. Cela semble confirmée par la faible 

vigueur des clones dihaploïdes extraits de variétés tétraploïdes (Rousselle-Bourgeois and 

Rousselle 1992, Zimnoch-Guzowska and Dziewonska 1989). C'est également l'explication 

avancée pour expliquer la dépression de consanguinité chez les espèces hétérozygotes (Gallais 

1990). Il est probable que de tels allèles délétères existent chez les parent dihaploïdes 

Rosa H1 et Caspar H3. Ils pourraient expliquer en particulier les biais observés chez 

Caspar H3, dans les deux séries 96D31 et 00D53, sur les chromosomes I, II, III, V, VII, et XII 

qui ne colocalisent pas avec des zones génomiques impliqués dans la précocité de tubérisation 

ou avec le gène S. 

3.3.2.2 Conséquences des distorsions de ségrégation sur le déroulement des analyses de 

données 

3.3.2.2.1 Sur la construction des cartes génétiques 

Lorieux et al. (1995) ont démontré que des marqueurs présentant de fortes distorsions de 

ségrégation pouvaient se lier entre eux de manière totalement artéfactuelle. Cela s'est vérifié 

lors de la construction de la carte de Rosa H1 où il a fallu utiliser comme seuil un LOD score 

de 10 pour séparer les marqueurs des chromosomes V et VII. Or les cartes génétiques sont 

couramment construites en utilisant comme valeur de seuil pour la constitution des groupes de 

liaisons, des LOD score variant entre 3 et 5 (de Vienne 1998, Grattapaglia and Sederoff 1994, 

Jacobs et al. 1995, Tanksley et al. 1992). Même avec des seuils aussi élevés (un LOD de 5, 

correspond à une probabilité 100000 fois supérieure d’avoir une liaison que de ne pas en 

avoir), notre expérience confirme le risque que l'on prend en utilisant des marqueurs biaisés 

pour la construction d'une carte génétique.  

Malheureusement, dans beaucoup de populations, et ce quelle que soit l'espèce (Causse et al. 

1994, de Vienne 1998, Grattapaglia and Sederoff 1994, Helentjaris et al. 1986, Jacobs et al. 

1995, Lefebvre et al. 1995, Tanksley et al. 1992), des zones importantes du génome ne 

comportent que des marqueurs présentant des distorsions de ségrégation importantes. Les 

éliminer reviendrait à accepter de ne pas couvrir des bras entiers de chromosome, et les 

inclure entraîne le risque de fusionner des groupes de liaisons indépendants. Seule une 
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connaissance a priori de la localisation de certains marqueurs répartis sur chaque 

chromosome, permet de s'affranchir de ce risque. C'est une des raisons pour lesquelles, les 

cartes de référence construites avec des marqueurs locus spécifiques, sont extrêmement 

précieuses pour les études ultérieures. La carte de référence de la tomate a ainsi été très utile 

pour la construction des cartes de Rosa H1 et de spg334.19. 

3.3.2.2.2 Sur la détection des QTL 

La détection de QTL par cartographie d'intervalle est réalisée au moyen d'un jeu de données 

phénotypiques et d'une carte génétique. Si la fiabilité de certaines portions de la carte 

génétique est douteuse, à cause des distorsions de ségrégation, il faudra interpréter avec 

précaution les résultats obtenus dans ces régions lors de l'analyse QTL.  

De plus, les calculs effectués pour détecter les QTL se basent sur l'hypothèse qu'il y a autant 

d'individus dans les deux classes génotypiques au(x) marqueur(s) considéré(s), et que les 

variances des individus de ces deux classes sont les mêmes pour le caractère phénotypique 

pris en compte. Or, en présence de distorsions de ségrégation, les fréquences génotypiques 

sont déséquilibrées. Dans ce cas la moyenne de la classe qui a l'effectif le plus faible est 

moins bien estimée que celle de la classe qui a l'effectif le plus élevé (Kaeppler 1997), car 

l'importance prise par un individu atypique est beaucoup plus grande dans une classe à faible 

effectif que dans une classe à effectif important. Les risques de déclarer par erreur qu'un QTL 

est présent ou absent sont donc plus importants dans les régions chromosomiques qui 

présentent de fortes distorsions de ségrégation.  

Dans notre étude, un QTL de résistance à G. pallida, nommé GpaXIIspg (GpaM3 dans 

l'article), a été détecté sur le chromosome XII de spg334.19 (Chapitre 5). Le pic de la courbe 

de LOD de GpaXIIspg est situé au niveau de marqueurs affectés par des distorsions de 

ségrégation importantes. 

Les deux QTL détectés sur les chromosomes V (GpaVs
spl) et XI (GpaXIsspl) de spl329.18 

(Chapitre 4) sont également situés dans des régions génomiques affectées par des distorsions 

de ségrégation. Toutefois, ces distorsions de ségrégation n'affectent que la série 00D53. Ce 

phénomène se traduit par un décalage de la distribution des clones vers la sensibilité. La 

proportion de clones sensibles dans la série 00D53 est supérieure à celle observée dans la 

série 96D31 (figure 4.5, chapitre 4). Les courbes de LOD ayant montré le même profil dans 
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les analyses réalisées indépendamment sur les clones de chaque série, on peut estimer que les 

biais de ségrégation n'ont pas affecté la précision de la localisation de GpaVs
spl et GpaXIsspl.  

3.3.3 Taille des cartes génétiques 

Il est difficile de comparer les tailles des cartes de Caspar H3 est de spl329.18 car, en 

l'absence d'un nombre suffisant de marqueurs communs, nous ne pouvons estimer avec 

précision leur taux de couverture du génome. Malgré un taux de couverture du génome 

équivalent, la carte de Rosa H1 (939,2 cM) a une taille globale supérieur de près de 40 % à la 

taille globale de spg334.19 (675,9). 

La différence de taille des cartes génétiques est liée à des taux de recombinaison plus ou 

moins importants lors de la méiose (de Vienne 1998). Plus il y a de recombinaisons dans un 

intervalle entre deux marqueurs, plus la distance génétique (exprimée en cM) entre ces deux 

marqueurs est grande. Bien que les taux de recombinaison ne soient pas identiques sur tous 

les chromosomes, les distances entre marqueurs sont, d’une manière générale, plus 

importantes sur la carte de Rosa H1 que sur celle de spg334.19. Sur le chromosome V par 

exemple, la distance entre les marqueurs CD064_A et TG569 est de 26 cM sur la carte de 

Rosa H1 et de 13 cM sur la carte de spg334.19. Seul le chromosome VI a un comportement 

inverse : les distances génétiques sont plus importantes sur la carte de spg334.19 (60 cM entre 

les marqueurs CT083 et TG581) que sur la carte de Rosa H1 (39 cM pour le même intervalle). 

Gebhardt et al. (1991) et Rouppe van der Voort et al. (1997b) obtiennent des cartes plus 

courtes pour le parent mâle que pour le parent femelle, et expliquent ce phénomène par un 

plus faible taux de crossing-over lors de la méiose mâle. Ceci va dans le même sens que ce 

que nous observons entre les cartes de Rosa H1 (parent femelle) et de spg334.19 (parent 

mâle), et corrobore les expériences menées par de Vicente and Tanksley (1991) sur la tomate. 

Toutefois, cette hypothèse est en contradiction avec les observations cytologiques menées par 

Jongedijk and Ramanna (1989), qui observent le même nombre de chiasmas dans les méioses 

mâle et femelle. En revanche, ils observent une réduction importante des chiasmas chez les 

individus possédant l'allèle récessif ds1 (desynapsis) à l'état homozygote, aussi bien dans les 

méioses mâle que femelle (le gène Ds-1 contrôle l'appariement des chromosomes homologues 

lors de la prophase). Les différences de taux de recombinaison observés entre Rosa H1 et 

spg334.19 pourraient s'expliquer par la présence chez spg334.19, de l'allèle ds1 à l'état 

homozygote, ou d'allèles ayant un effet similaire (deux autres mutants désynaptiques sont 
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cités par les auteurs). Cette hypothèse pourrait être vérifiée en observant les différentes phases 

de la méiose de spg334.19. 
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4 Etude de la résistance à G. pallida originaire de 

S. sparsipilum 

4.1 Introduction 

L'article présenté dans ce chapitre concerne l'étude du déterminisme génétique de la résistance 

à G. pallida, originaire de l'espèce sauvage de pomme de terre S. sparsipilum, et l'analyse de 

l'effet des QTL détectés sur le cycle de développement de G. pallida. Il a été soumis pour 

publication à la revue Molecular Plant-Microbe Interactions le 10 août 2004. 
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Abstract 

Plant resistance to nematodes is related to the ability of the host to reduce the development of 

nematode juveniles into females. Resistance to the potato cyst nematode (PCN) Globodera 

pallida, originating from the wild species Solanum sparsipilum, was dissected by a QTL 

approach. Two QTLs explained 89% of the phenotypic variation. The QTL GpaVs
spl on 

chromosome V displayed the major effect (R²=76.6%). It restricted G. pallida development to 

16% of juveniles, 82% of males, and 2.3% of females. The QTL GpaXIsspl on chromosome XI 

displayed a lower effect (R²=12.7%). It restricted G. pallida development to 14% of juveniles, 

35% of males and 51% of females. Clones carrying the both QTLs restricted the nematode 
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development to 58% juveniles, 41% of males, and 0.8% of females, and showed strong 

necrotic reactions around nematodes. This result underlines the importance to introgress 

together GpaVs
spl and GpaXIsspl into potato cultivars in order to reduce the density of this 

quarantine pest in soil, and to decrease the risk of selecting overcoming G. pallida 

subpopulations. 

Introduction 

The Potato cyst nematodes (PCN), Globodera pallida (Stone) and G. rostochiensis 

(Wollenweber) are one of the most serious potato pests in temperate climates. Crop rotation is 

difficult to apply for economical reasons. Nematicide treatments are undesirable for 

environmental point of view. Breeding for resistant cultivars is the most desirable method of 

control. 

Resistance to G. pallida was described in several accessions issued from cultivated and wild 

tuber-bearing Solanum species such as S. tuberosum subsp. andigena, S. vernei, S. spegazzinii 

and S. sparsipilum (Ross 1986, Rousselle-Bourgeois and Mugniéry 1995). Host resistance to 

PCN is defined as the ability of the host to restrict the number of developed females (Trudgill 

1991), correlated with the reproductive potential of the parasite.  

The PCN are biotrophic sedentary endoparasites with obligatory sexual reproduction. Their 

life cycle involves the J1 to J4 juvenile and the adult stages, separated by molts. The first molt 

occurs in the eggs contained in the female. Potato root exudates stimulate the hatching of the 

infective second stage juveniles (J2). The J2 penetrate the roots, migrate intracellularly, 

establish a permanent feeding site forming a syncytium close to the vascular tissues, and 

become sedentary. The J2 undergo three molts during development to the adult stage. Males 

leave the roots to fertilize the swollen females. Females produce hundreds of eggs which 

remain enclosed into a cyst constituted of the hardened phenolysed dead female body 

(Gheysen and Fenoll 2002). Nematodes remain viable into the cyst for many years. Sex is 

determined epigenetically, with the frequency of males increasing under crowding or poor 

nutrition conditions at the J2 stage (Mugniéry and Fayet 1981, 1984, Trudgill 1967).  

Several authors described the effect of resistance sources on life cycle of the nematode 

(Arntzen et al. 1993, Mugniéry et al. 2001, Rice et al. 1987). They demonstrated that they 



 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4.1. Frequency distribution of G. pallida Pa2/3 resistance scores expressed by log10 (adjusted mean 

cyst number+1), measured in the 239 clones derived from crosses between S. tuberosum Caspar H3 and 

S. sparsipilum spl329.18. The cyst numbers given on the x-axis of the figure follows a logarithmic 

scale. Position of the parental clones are indicate on the histogram.  
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may influence the hatching rate, the nematode development at juvenile stages, or the adult 

sex-ratio.  

In parallel, the genetic dissection highlighted an oligo or polygenic inheritance for most of the 

resistance sources to G. pallida. Large effect QTLs originating from S. spegazzinii (Caromel 

et al. 2003, Kreike et al. 1994) and S. vernei (Bryan et al. 2002, Rouppe van der Voort et al. 

1998, Rouppe van der Voort et al. 2000) have been mapped on the short arm (Dong et al. 

2000) of chromosome V. QTLs with lower effect originating from S. tuberosum subsp. 

andigena, S. vernei, S. spegazzinii have been mapped on the chromosomes IV, VI, IX and XII 

(Bradshaw et al. 1998, Bryan et al. 2002, Caromel et al. 2003, Rouppe van der Voort et al. 

2000). But until now, the stage of the PCN life cycle on which each QTL acts was never 

determined.  

Map location of genetic factors conferring the resistance originating from S. sparsipilum was 

not yet determined. However this resistance source is attractive since it is effective against the 

most aggressive populations of G. pallida pathotype Pa2/3, which is the most frequently 

pathotype encountered in Europe. S. sparsipilum was shown to restrict the nematode 

development at a juvenile stage and to modify the sex-ratio toward males (Mugniéry et al. 

2001). 

In this paper, we report (I) the genetic map location of the loci involved in the resistance to 

G. pallida originating from S. sparsipilum, and (II)  the phenotypic effects of the individual 

QTLs or the combination of QTLs on the sex ratio and developmental stages of the G. pallida 

life cycle. 

Results 

Mapping resistance QTLs to G. pallida 

The resistance to G. pallida was evaluated by the number of newly formed cysts on a progeny 

of 239 hybrid clones issued from the cross between the susceptible S. tuberosum Caspar H3 

and the resistant S. sparsipilum spl329.18. The whole progeny was split out in two sets that 

were separately assessed for resistance. The mean adjusted value per clone, as described in 

materials and methods, ranged from 0 to 1005. The log-transformed data showed a continuous 

distribution with a bimodal tendency, skewed toward the susceptibility (figure 4.1). 

Heritability of the genotypic means computed on the merged data was estimated to be 0.96. 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 4.2. QTL for the G. pallida Pa2/3 resistance detected by Composite Interval Mapping on the 

S. sparsipilum spl329.18 map. The LOD score is shown on the x-axis. Markers and scaled distances are 

given on the y-axis. Dotted lines indicate flanking markers of the most likely position of the QTLs.  
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Molecular genetic linkage maps were constructed for each parental clone, Caspar H3 and 

spl329.18, according to the double pseudo-test cross design. A total of 366 marker loci 

segregating from Caspar H3 mapped into 13 linkage groups, ranging from 18 to 131 cM. 

Three markers remained unlinked. A total of 293 marker loci segregating from spl329.18 

mapped into 12 linkage groups, ranging from 31 to 108 cM. A set of 108 well-distributed 

markers with an average inter-marker distance of 9.6 cM (SD = ± 6.3 cM) constituted the 

framework map of Caspar H3, spanning a total length of 958 cM. A set of 106 well-

distributed markers with an average intermarker distance of 9.5 cM (SD = ± 6.4 cM) 

constituted the framework map of spl329.18, spanning a total length of 894 cM. 

QTL analyzes were performed on the 239 hybrid clones using the marker data of the two 

framework parental maps together. Composite Interval Mapping analyzes detected 2 QTLs on 

the chromosomes V and XI of the S. sparsipilum map (figure 4.2). They were named GpaVs
spl 

and GpaXIsspl. The QTL nomenclature indicates the nematode genus and species, the potato 

chromosome in roman figure, with the chromosome arm in superscript ("s" for short and "l" 

for long, according to Dong et al. 2000), and the species of origin in subscript. GpaVs
spl 

displayed a major effect (R²=76.6%) whereas GpaXIsspl displayed a weak effect (R²=12.7%). 

No QTL was detected on the Caspar H3 map. No epistatic interaction was detected at a 

threshold of 10-4. According to a two-factor ANOVA, GpaVs
spl and GpaXIsspl explained 89 % 

of the total variation altogether. 

Clones of the progeny were assumed to carry the resistance allele at a QTL when the both 

flanking markers of this QTL possessed the alleles in coupling with the resistance phenotype. 

Double recombination events between the flanking markers were ignored. The clones 

carrying different combinations of alleles at both QTLs are significantly different at a 95% 

confidence level. Their distribution is illustrated on fig.4.3. Clones without resistant alleles at 

both QTLs have the highest mean number of cysts (mean=475.0). Clones with the resistant 

allele at the GpaVs
spl QTL formed a smaller mean number of cysts (mean=14.5) than the 

clones with the resistant allele at the GpaXIsspl QTL (mean=122.6). Clones carrying the 

resistant alleles at both QTLs have the smallest number of cysts (mean=1.7). This result 

illustrates the additivity of QTL effects. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 4.3. Frequency distribution of G. pallida Pa2/3 adjusted mean cyst number for clones possessing 

different allele combinations at the GpaVs
spl and GpaXIsspl. The clones that recombined between 

markers flanking the QTLs were considered as missing data. The cyst number given on the x-axis 

follows a logarithmic scale. "Mean" indicates the mean value of the clones with each allele 

combination. 
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Effects of GpaVs
spl and GpaXIs

spl on the nematode development 

Four clones of the progeny between Caspar H3 and spl329.18, carrying different 

combinations of alleles at resistance QTLs GpaVs
spl and GpaXIsspl, were chosen to study their 

effects on the nematode development. For each infected clone, the developmental stage of the 

retrieved nematodes was noted as J2/J3 undeveloped nematodes, males or females. Analysis 

of variance detected a highly significant effect of the clone on the developmental stage (P<2.2 

10-16, R²=53%). The respective proportion of nematodes for each developmental stage showed 

evident differences between the 4 clones (figure 4.4). Two criteria are particularly favorable 

for the resistance expression: the percentage of undeveloped J2 and J3 nematodes and the 

percentage of adult nematodes developed into males. In the clone with both QTLs, 58% of the 

nematodes were restricted to a J2/J3 juvenile stage whereas the clones with a resistance allele 

at a single QTL harbored 3 to 5-fold fewer juveniles and the clone without any resistant QTL 

harbored 37-fold fewer juveniles. This result indicates that a single QTL confers a small effect 

for blocking the development of the juvenile nematodes and that the join presence of the both 

QTLs is very effective for this trait. 

In the clone without any resistance allele at the QTLs, 90% of the nematodes developed in 

females and 9% developed in males. In the clone with the resistance allele at the minor 

GpaXIsspl QTL, 51% of the nematodes developed in females and 35% in males. In the clone 

with the resistance allele at the major GpaVs
spl QTL, 2.3% of the nematodes developed in 

female and 82% in males. In the clone with the resistance alleles at both QTLs, 0.8% of the 

nematodes developed in female and 41% in males. This result underlines the very effective 

effect of the GpaVs
spl QTL on the sex-ratio unbalance toward males. Moreover, we 

systematically observed that the clone with both QTLs displayed a strong necrotic reaction 

around all the nematodes retrieved whatever their developmental stage, whereas no such 

reaction was observed in the three other clones with a single resistance QTL allele or without 

resistance QTL allèle.  

Discussion 

To our knowledge, this study is the first report identifying QTLs associated with the 

resistance to G. pallida originating from S. sparsipilum. Two additive QTLs were detected on 

the chromosomes V and XI. The GpaVs
spl QTL displayed the largest effect (R²=76.6%). The 

GpaXIsspl QTL displayed a smaller effect (R²=12.7%) that is perfectly additive to GpaVs
spl 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 4.4. Percentage of G. pallida reaching the J2/J3, male, or female developmental stage in 20 roots 

of four chosen clones carrying different allele combinations at the GpaVs
spl and GpaXIsspl QTLs 

originating from S. sparsipilum [GpaVs
spl: resistance allele at GpaVs

spl; GpaXIsspl: resistance allele at 

GpaXIsspl; GpaVs
spl + GpaXIsspl: resistance alleles at GpaVs

spl and GpaXIsspl; No QTL: No resistance 

allele at both QTLs]. For the three developmental stages observed, different letters indicate significant 

differences between clones assessed by a 2Î multiple comparison test of Kullback (1959). 
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since both QTLs explained 89% of the total observed variation. This value is close to the 

broad-sense heritability value (0.96) indicating that most of the genetic variation is explained 

by those both QTLs.  

Abortion of the juvenile development was associated with monogenic resistance involving 

hypersensitive reaction (HR) with a necrotic reaction. That is the case of the tomato Mi gene 

affecting resistance to Meloidogyne sp. (Paulson and Webster 1972) and the potato H1 gene 

affecting resistance to G. rostochiensis (Rice et al. 1985). The shift of the sex-ratio toward 

males was described in case of monogenic and polygenic resistances (Bakker 2003, Luedders 

1987, Rice et al. 1987). In this paper, we demonstrated that the both resistance QTLs 

originating from S. sparsipilum independently modified the sex-ratio toward males with the 

largest effect attributed to GpaVs
spl that increased the number of males 2 to 3-fold more than 

GpaXIsspl. Moreover the association of the both QTLs reduced to almost zero the percentage 

of females. The effect of these QTLs on the sex-ratio corroborated the previous descriptions 

for polygenic resistances.  

However our experiment also showed that the joint presence of both QTLs in the same clone 

increased considerably the percentage of aborted juveniles and provoked a strong necrotic 

reaction, whereas the clones with a single QTL displayed a low percentage of aborted 

juveniles and did not provoke any visible necrosis. This is the first time that a 

complementation between two QTLs is reported as provoking a necrotic reaction. This rapid 

necrosis observed here is assumed to enclose the syncytium. The subsequent isolation of the 

feeding site from the vascular vessels results thus in a drastic starvation of juveniles. 

Consequently most of them do not reach the adult stage, and those who succeed to develop 

shift to male. 

How two QTLs, without individual necrotic effect, could produce a strong necrotic reaction 

when they are together in a same potato clone remain unclear. One explanation to the 

phenomenon observed in our study could be that at least one of the two GpaVs
spl and GpaXIsspl 

QTLs has potential to individually activate a necrotic reaction but that this reaction is too slow 

or too weak to be observed in our experimental conditions. Conversely, once the QTL are 

both present, the reaction is boosted due to a synergic effect conferred by the interaction of 

the both QTLs, so that the necrotic reaction is visible 15 days post-inoculation. 
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The both QTLs GpaVs
spl and GpaXIsspl mapped in resistance gene clusters common to the 

Solanaceae (Gebhardt and Valkonen 2001). On the cluster of chromosome V containing 

GpaVs
spl, the cloned resistance genes potato R1 to Phytophthora infestans (Ballvora et al. 

2002), potato Rx2 to Potato Virus X (Bendahmane et al. 2000), and tomato Bs4 to 

Xanthomonas campestris pv. vesicatoria (Schornack et al. 2004) belong to the NBS-LRR 

super-family. On the cluster of the short arm of chromosome XI containing GpaXIsspl, the 

potato R3 to P. infestans (Herman van Eck, personal communication) and tomato I2 to 

Fusarium oxysporum also belong to the NBS-LRR super-family. Despite GpaVs
spl and 

GpaXIsspl have a quantitative effect, they are also expected to encode NBS-LRR proteins. 

The introgression of the S. sparsipilum resistance to G. pallida into potato cultivars have to 

take into account the two QTLs together. Despite its low effect, the GpaXIsspl QTL amplified 

and stabilized the action of the major effect GpaVs
spl QTL. Potato clones with resistance 

alleles at the both QTLs displayed less than five cysts whereas clones with resistance alleles at 

the single GpaVs
spl QTL allowed development of up to 45 cysts, compared to 173 to 1005 

cysts in clones without resistance alleles at any QTL. Reducing the reproductive potential to a 

minimal number of cysts is of primary importance in the case of a quarantine pest such as 

G. pallida.  

Our results also provide an explanation why in practical breeding programs, based on 

introgression of resistance from wild species, the recovery of fully resistant offspring is very 

difficult. After several backcrosses, the best breeding lines are at best highly resistant, but 

these clones still allow the development of a few cysts. Loss of a minor QTL as described in 

this paper is the most likely explanation for the enigmatic inability of practical breeding 

programs to retain the level of resistance of the donor wild species. In another pathosystem, 

Thabuis et al. (2004a) demonstrated that phenotypic selection did not retain low effect QTLs 

and hinder the creation of fully resistant lines. 

Reducing the reproductive potential to a minimal number of cysts is also important in a 

durability point of view. The fewer the number of cysts, the lower the risk of selecting for 

subpopulations of G. pallida that overcome the resistance. It has been demonstrated that G. 

pallida rapidly overcame partial resistance originating from several wild potato species 

(Beniers et al. 1995, Schouten and Beniers 1997, Turner and Fleming 2000, 2002, Turner et 

al. 1983, Whitehead 1991) but overcoming was never reported in S. sparsipilum species even 
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after a five year experiment (Turner and Fleming 2000). Thus the GpaVs
spl and GpaXIsspl 

QTLs together are a priori good candidates for assuring durable resistance to G. pallida. 

Materials and methods 

Plant material 

Analyzes were performed on 239 diploid hybrid clones originating from crosses between the 

same parental accessions. spl329.18, a diploid clone of the S. sparsipilum PI 310984 

accession from Sturgeon Bay collection, used as male, is resistant to G. pallida. It did not 

develop any cyst in previous tests (Rousselle-Bourgeois and Mugniéry 1995). Caspar H3, a 

dihaploid of S. tuberosum cv. Caspar, used as female, is susceptible. 

Resistance assessment for QTL analysis 

Resistance assessment was performed by artificial tests in controlled conditions. Four tubers 

per clone were planted separately in a plastic pots filled with 400 cm3 of a mixture of soil and 

sand. Ten cysts of G. pallida pathotype Pa2/3 (Chavornay population) were added into each 

pot in order to achieve an infestation of 5 - 10 juveniles per gram of soil. Plants were grown in 

greenhouse for 4 months. Newly-formed cysts were recovered from the soil by elutriation. 

Cysts were counted for each tuber individually. 

To assess the resistance, the whole progeny was split out in two sets of 97 and 142 clones 

tested independently. Caspar H3, the susceptible parent, 96D31.137, a moderately resistant 

clone, and 96D31.145, a fully resistant clone were used as controls in both resistance tests. 

Phenotypic effects of the QTLs on the components of nematode development 

Four clones of the progeny were chosen according to their alleles at the both QTLs. Ten 

tubers per clone were grown at 20°C in Petri dishes on water solidified with 2% agar 

(Mugniéry and Person 1976). One to three roots per tuber were inoculated with 10 J2 

juveniles per root. A total of 20 inoculated roots per clone were dissected, under 40 X 

magnification, 15 days after inoculation (Mugniéry et al. 2001). For each retrieved nematode 

among the ten inoculated per root, the developmental stage was noted according to the 

following classification: J2/J3 undeveloped nematodes, male, or female. The distinction male 

vs. female was determined on J4 or adult nematodes. Presence versus absence of a necrosis 



Table 4.1 PCR primers designed for markers of the potato chromosome V 
 
Marker DNA sequences used 

for designing primers 
Primer sequences 5' � 3' Restriction 

enzyme 
for CAPS 

TG432P 
-CAPS 

DNA from Caspar H3 
and spl329.18 amplified 
with TG432 primers of 
(De Jong et al. 1997) 

GGACAGTCATCAGATTGTGG 
GTACTCCTGCTTGAGCCATT 
 

DraI 

    
CT242_2 
-CAPS 

RFLP probe sequence 
available in the SGN 
Database 

CAGCTACAACACTGCGATGC 
TGCATCCAAAATGAACAACC 

HaeIII 

    
GP21- 
SCAR 

DNA from Caspar H3 
and spl329.18 amplified 
with GP21 primers of 
(Meksem et al. 1995) 

CTTTCATGTCTATGAGGTAATGGC 
GTGTTAAATTTCTTATTAGTCTTTTGTATTCA 

- 
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around the nematode was noted. Non-retrieved nematodes were considered as non penetrated 

or missing data. 

Molecular analysis 

Molecular markers well distributed on published potato genetic linkage maps (Gebhardt et al. 

1991, Isidore et al. 2003, Milbourne et al. 1998, Tanksley et al. 1992) were analyzed on the 

239 diploid clones. Total nuclear DNA was extracted from 100 milligrams of fresh leaves of 

three-weeks old plants, following the protocol described by Fulton et al. (1995).  

Twenty AFLP primer combinations, delivering markers covering the whole genome of the 

Ultra High Density (UHD) Potato map (Isidore et al. 2003) were chosen. They were generated 

with EcoRI (E) or SacI (C) as rare cutter and MseI (M) as frequent cutter restriction enzymes, 

and were analyzed according to the method described by Vos et al. (1995) except that the 

anodal electrophoresis buffer was 1 X TBE, 0.5 M NaAc. Segregating fragments were scored 

visually and independently by two people. Only markers heterozygous for a single parent 

were considered. They were identified by the name of the primer combination and the 

molecular weight of the fragment as indicated on the UHD potato database. 

Five SSR markers were mapped. Stm0003, Stm0013, and Stm1020 were amplified according 

to the procedure described by Milbourne et al. (1997, 1998). Primer sequences for SSR4 and 

SSR19 were retrieved from the Solanaceae Genomic Network (SGN) Database. PCR 

reactions were carried out as described by Milbourne et al. (1997) with an annealing 

temperature of 50°C.  

Four CAPS or SCAR markers were mapped. PCRs for CAPS marker GP179 were carried out 

as described by Meksem et al. (1995). Ten µl of the PCR reaction were then digested with 3 U 

of EcoRV, following instructions provided by the manufacturer (Invitrogen). Primers and 

PCR conditions for markers CT242_2-CAPS, TG432P-CAPS, and GP21-SCAR were 

adapted. We designed new primers (table 4.1) from published sequences (SGN database) or 

from sequences obtained in our laboratory. PCR were carried out using the Hot-Start version 

of TaKaRa Ex Taq enzyme, following instructions provided by the manufacturer (TaKaRa). 

Cycling conditions were as follows: 94°C for 3 min, followed by 40 cycles of 94°C for 30 s, 

60°C for 45 s, 72°C for 2 min 30 s (CT242_2-CAPS and TG432P-CAPS) or 1 min 30 s 

(GP21-SCAR), followed by 72°C for 10 min. PCR using the GP21-SCAR primers amplified 
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a single S. sparsipilum allele of 400 bp. 0.25 µM of each GP179 primer (Meksem et al. 1995) 

were added to the PCR reaction, to get a fragment of 550 bp as amplification control. 

Assignment of linkage groups was realized thanks to co-migrating AFLP markers (Rouppe 

van der Voort et al. 1997b) with the UHD potato map (Isidore et al. 2003) or the Rosa H1 or 

SPG 334.19 maps (Caromel et al. 2003), or to SSR or CAPS markers of known locations. For 

one linkage group without previously mapped AFLP, SSR or CAPS markers, AFLP 

fragments mapped on this linkage group were isolated as described by Rouppe van der Voort 

et al. (1997b) to produce RFLP probes. These probes were mapped on the Rosa H1 or 

SPG 334.19 maps, where all the linkage groups were assigned (Caromel et al. 2003). 

Data analysis 

Statistical analysis were performed using the R software version 1.7.7 (Ihaka and Gentlemen 

1996). 

The average cyst number of the clones, which were assessed in two independent tests, was 

adjusted using parameters of the linear regression computed with the data of the control 

clones Caspar H3, 96D31.137, and 96D31.145. Adjusted data were further transformed as 

log10 (x+1), with x being the adjusted mean number of cysts. Further analyzes were performed 

with these values. Broad sense heritability was estimated with the following formula: 

)/²²/(²²b neggh σσσ +=  where g²σ  = genetic variance, e²σ  = error variance and n  = 

number of replicates. 

Molecular analyzes and map constructions were performed in two steps. A set of 97 clones 

were genotyped with 20 AFLP primer combinations, four CAPS or SCAR markers, and five 

SSR markers. The 142 other clones were genotyped with a subset of evenly distributed 

markers covering most of the spl329.18 map. Two independent genetic linkage maps were 

derived from each parent following the double pseudo-test cross design (Grattapaglia and 

Sederoff 1994) using the software MapMaker/Exp 3.0 (Lander et al. 1987). Linkage groups 

were determined with a minimum LOD score of 6 and a maximum recombination rate of 0.3. 

Recombination frequencies were converted into mapping distances (cM) using Kosambi's 

function (1944). Framework maps were constructed with the most informative markers evenly 

distributed on the maps. A total of 115 and 106 markers from Caspar H3 and spl329.18 

framework maps were integrated in a single dataset.  
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QTL detection was performed using the Composite Interval Mapping (CIM) method with the 

QTL Cartographer software (Basten et al. 1997). Two markers, selected by a forward-

backward stepwise regression analysis, were used as cofactors in the CIM procedure, with a 

window size of 10 cM and a walking speed of 2 cM. A 1000-permutation test defined a 

significant threshold at LOD 3.0 (type I error = 0.05). The coefficient of determination (R2) 

describes the percentage of the total variation explained by the QTL. It was computed at the 

maximum of the LOD score plot.  

Digenic interactions between all pairs of markers of the single dataset integrating the two 

framework maps, were tested using a two-way analysis of variance with an interaction 

component. A signification level of P<10-4 was employed. 

A two-factor analysis of variance was performed to estimate the total variation explained by 

the two QTLs. The most-tightly linked marker to each QTL maximum LOD score plot was 

used as factor.  

Among the 239 clones of the whole progeny, 190 clones did not show any recombination 

event between the markers flanking each QTL. These 190 clones were classified according to 

their allelic combination at the both QTLs. For each QTL combination, the frequency 

distribution of the clones were compared for the log10(adjusted mean cyst number+1). QTL 

effect was assessed by analysis of variance. The mean values of the clones possessing the 

different alleles at both QTLs were compared using the multiple comparison test of Tukey 

(Tukey Honest Significant Differences) with a 95% family-wise confidence level. 

For the four clones of the 96D.31 progeny chosen for their different combination of alleles at 

the both QTLs, developmental stage of the retrieved nematodes was noted as J2/J3 

undeveloped nematodes, males or females. The effect of the QTL allele combination on the 

developmental stage was assessed by analysis of variance. For each developmental stage, the 

number of retrieved nematodes were compared between the four clones using the 2Î multiple 

comparison test of Kullback (1959) mentioned in Arbonnier (1966) with a 95% family-wise 

confidence level. 

Acknowledgments 

We warmly thank Benoit Moury and Herman van Eck for their useful critical review of this 

manuscript. We also thank Nadia Lama, Jean-Paul Dantec, Claudia Rouaux, and Peggy 



  80 S. sparsipilum 

Cavallin for their technical assistance. This work was partly supported by the EU contract 

FAIR5-PL97-3565. We dedicate this paper to the memory of our colleague F. Rousselle-

Bourgeois whose research inspired this work and who is greatly missed.  

Author-Recommended Internet Resources 

The Solanaceae Genomic Network (SGN) database: http://www.sgn.cornell.edu/ 

Ultra High Density (UHD) Potato map: http://potatodbase.dpw.wau.nl/UHDdata.html



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4.5: Distribution des clones des deux séries 00D53 et 96D31 pour la résistance à G. pallida, 
exprimée par Log10(nombre moyen de kystes ajusté + 1). 
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4.3 Complément à l'article 

4.3.1 Détection des QTL de résistance 

L’analyse du déterminisme génétique de la résistance originaire de spl329.18, publiée dans 

l’article, a été réalisée sur les 239 clones de la descendance issue de croisements entre 

Caspar H3 et spl329.18. Cette descendance a été obtenue à partir de deux séries de 

croisements indépendants. Les clones de pomme de terre des deux séries ont été semés et 

multipliés dans des conditions de photopériode différentes : les clones de la série 96D31 ont 

été semés et multipliés en jours longs et les clones de la série 00D53 ont été semés et 

multipliés en jours courts (Chapitre 2.1). Les clones des deux séries ont été testés 

indépendamment pour la résistance à G. pallida, et trois clones témoins, utilisés dans les deux 

tests de résistance, ont servi à ajuster les données phénotypiques des clones des deux séries. 

Des biais de ségrégation ont été observés dans la série 00D53 sur les chromosomes V et XI, 

où ont été localisés les QTL de résistance (chapitre 3.2.2).  

Les distributions des clones des deux séries pour la résistance sont différentes, montrant un 

décalage vers la sensibilité dans la série 00D53 (figure 4.5). Nous nous sommes assurés que 

les courbes de LOD des QTL de résistance, détectées à partir des données phénotypiques 

ajustées des clones de chaque série, se localisaient dans la même région chromosomique. Les 

courbes de LOD obtenues à partir des clones des deux séries étant superposées (figure 4.6), 

nous avons ensuite fusionné les deux jeux de données. 

4.3.2 Etude de l’effet des QTL sur le développement de G. pallida 

Un des points faibles du dispositif expérimental utilisé pour étudier l’effet des allèles de 

résistance aux QTL originaires de S. sparsipilum sur le développement de G. pallida est lié au 

nombre de clones de pomme de terre analysés par combinaison de QTL. Un seul clone 

possédant chaque combinaison d'allèles aux deux QTL a été utilisé. Cette restriction ne 

permet pas de différencier l'effet la combinaison d'allèles aux QTL de l'effet du fonds 

génétique. Cependant les résultats obtenus par Mugniéry et al. (2001) vont également dans le 

sens d'une implication conjointe des deux QTL GpaVs
spl et GpaXIsspl dans l'effet de blocage 

des nématodes aux stades juvéniles et dans le développement d'une réaction nécrotique. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4.6 : Courbes de LOD des QTL GpaVs

spl et GpaXIs
spl détectés par CIM dans les deux séries de 

clones issus de croisements entre Caspar H3 et spl329.18. Les clones des deux séries ont été testés 
indépendamment pour la résistance à G. pallida. Les clones de la série 00D53 ont été semés et 
multipliés en photopériode de jours courts. Les clones de la série 96D31 ont été semés et multipliés en 
photopériode de jours longs. Les distances sur l’axe des ordonnées sont indiquées en cM Kosambi. Les 
échelles des axes des abscisses sont différentes. 
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La cartographie des QTL nous a permis de démontrer que les clones de la descendance issue 

du croisement entre Caspar H3 et spl329.18, qui possèdent les allèles de résistance au deux 

QTL GpaVs
spl et GpaXIsspl, avaient permis le développement de moins de 5 kystes par plante 

en moyenne, alors que les clones possédant les allèles de résistance à un seul QTL avaient 

permis le développement de 2,5 à 368 kystes par plante. Le clone, ayant les deux QTL, utilisé 

lors de l'analyse de l'effet des QTL sur le cycle de développement de G. pallida, a permis le 

développement de 0,6 kyste par plante en moyenne et a montré un fort effet sur le blocage des 

nématodes aux stades juvéniles, ainsi que la présence systématique d'une nécrose dans toutes 

les racines inoculées. 

Mugniéry et al. (2001) ont analysé la résistance à G. pallida dans des descendances ayant, soit 

le même parent résistant que notre descendance (spl329.18), soit un clone frère 

(spl88S329.15), croisés avec des clones dihaploïdes de S. tuberosum sensibles. Le 

déterminisme génétique de la résistance n'était pas connu. Après avoir compté le nombre de 

kystes développés sur chaque clone, les auteurs ont étudié l'effet d'un ensemble de clones, sur 

lesquels peu de kystes s'étaient développés, sur le cycle de développement de G. pallida. Sur 

19 de ces clones, moins de 1,5 kystes par plante en moyenne ont été trouvés. Il est probable 

que ces 19 clones possèdent les allèles de résistance aux deux QTL GpaVs
spl et GpaXIsspl. Lors 

de l'analyse de l'effet des clones sur le développement des nématodes, Mugniéry et al. (2001) 

ont observé un fort effet de blocage des nématodes aux stades juvéniles dans les racines de 

ces 19 clones. De même, comme dans notre étude, la présence d'une forte nécrose a également 

été notée dans les racines de ces 19 clones. Il est donc probable que l'effet de blocage des 

nématodes aux stades juvéniles, ainsi que le développement d'une réaction nécrotique soit lié 

à la présence des allèles de résistance aux deux QTL, et non à l'influence du fonds génétique. 
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5 Etude de la résistance à G. pallida originaire de 

S. spegazzinii 

5.1 Introduction 

Solanum spegazzinii a été décrit depuis de nombreuses années comme une source de 

résistance à Globodera pallida (Ross 1986, Rousselle-Bourgeois and Mugniéry 1995). Des 

clones de cette espèce ont été utilisés comme géniteurs dans les programmes de sélection de 

plusieurs pays (Kreike et al. 1994, Ross 1986). Néanmoins, aucune variété de pomme de terre 

actuelle ne possède le haut niveau de résistance de S. spegazzinii. L'objectif de cette étude est 

de localiser les QTL affectant la résistance à G. pallida et d'étudier leur effet sur le cycle de 

développement de ce nématode. 

Une première recherche de QTL, réalisée par Interval Mapping sur une carte partiellement 

saturée, a fait l'objet d'un article publié dans Theoretical and Applied Genetics. Cette analyse 

QTL a été complétée en utilisant la méthode de Composite Interval Mapping sur une carte 

couvrant l'essentiel du génome des deux parents de la descendance utilisée. L'effet des QTL 

sur le cycle de développement de G. pallida a été étudié. 

5.2 Mapping QTLs for resistance against Globodera pallida (Stone) 

Pa2/3 in a diploid potato progeny originating from S. spegazzinii 

Article paru dans Theoretical and Applied Genetics (2003) 106:1517-1523.  
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5.3 Compléments à l'article 

Depuis la publication de l'article, les cartes génétiques de Rosa H1 et de spg334.19 ont été 

saturées (voir chapitre 3.2.1). Une nouvelle recherche de QTL de résistance à G. pallida a été 

effectuée par Composite Interval Mapping (Zeng 1993, 1994) sur un fichier de données 

intégrant les marqueurs des cartes trames des deux parents. Les 24 chromosomes (12 de 

Rosa H1, 12 de spg334.19) ont été scannés en prenant en cofacteur l'effet des 5 marqueurs les 

plus explicatifs du caractère, détectés par régression multiple. Un LOD score seuil de 3,2 a été 

déterminé après 1000 permutations, correspondant à un risque α de 0,05. Cette analyse 

apporte des résultats nouveaux par rapport à ceux décrits dans l'article paru en 2003. 

5.3.1 Résultats 

5.3.1.1 Recherche de QTL de résistance à G. pallida 

Cinq QTL de résistance à G. pallida ont été détectés sur les chromosomes V, VI, et XII de 

spg334.19, et sur les chromosomes VIII et XI de Rosa H1. Une nomenclature plus 

informative a été adoptée pour les noms des QTL : les QTL originaires de spg334.19, 

initialement nommés GpaM1, GpaM2, et GpaM3 dans l'article ont été renommés GpaVs
spg, 

GpaVIlspg, et GpaXIIspg. Les deux QTL originaires de Rosa H1 ont été nommés GpaVIIItbr et 

GpaXIltbr. Le tableau 5.1 donne leurs principales caractéristiques et leur position est illustrée 

sur la figure 5.1. Dans un souci d'homogénéité avec les cartes des autres Solanacées, le 

chromosome XI de Rosa H1 a été orienté dans le sens opposé (bras long en haut et bras court 

en bas) à celui qu'il devrait avoir selon les études cytologiques les plus récentes (Dong et al. 

2000). Le R² global des 5 QTL, estimé par une analyse de variance à 5 facteurs, est de 82 %.  

Une recherche d'épistasie a détecté trois interactions significatives à un seuil de 10-4 entre des 

zones chromosomiques de Rosa H1. Leur probabilité, leur effet et la moyenne de chaque 

classe allélique pour le Log10(nombre de kyste + 1), sont mentionnés dans le tableau 5.2. Bien 

que les R² individuels de ces épistasies soient compris entre 14,5 et 15,5 %, lorsque nous les 

avons intègrées dans un modèle d'analyse de variance comprenant également les marqueurs 

des QTL à effet additif, elles n'étaient plus significatives à un seuil de 5 %. Le R² global des 

cinq QTL à effet additif et des trois épistasies n'est pas supérieur au R² global des cinq QTL à 



Tableau 5.1. Caractéristiques des QTL de résistance détectés dans la descendance 96D32, 
issue du croisement Rosa H1 x spg334.19. Le LOD score et le R² sont issus de l’analyse par 
Composite Interval Mapping. L’intervalle de confiance a été déterminé à partir de la courbe 
de LOD obtenue par simple Interval Mapping. 
 
Nom du QTL Chromosome 

 
Parent 

d'origine 
LOD score R² Intervalle de 

confiance 

GpaVs
spg V spg334.19 30,0 48 % 4 cM 

GpaVIl
spg VI spg334.19 7,1 8,3 % 31 cM 

GpaXIIspg XII spg334.19 9,7 9,8 % 48 cM 

GpaVIIItbr VIII Rosa H1 9,9 10,8 % - 

GpaXIl
tbr XI Rosa H1 4,4 3,9 % - 

 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 5.2. Epistasies affectant le Log(nombre de kyste + 1), détectées entre des zones 
génomiques de Rosa H1 avec un seuil de 10-4. Les quatre phases alléliques ont été codées 
m11, m21, m12, m22. Le premier chiffre correspond aux allèles du premier marqueur 
impliqué dans l’interaction, le second chiffre correspond aux allèles du second marqueur. 
 

    Phases alléliques aux deux 
marqueurs 

Chromosomes Marqueurs Probabilités R² % m11 m21 m12 m22 

I VII C43M62-18 CT032 4,54. 10-5 14,6 0,971 1,376 1,497 0.746 

V VI CT225-2 TG221 8,15. 10-5 14,8 0,760 1,283 1,481 0,860 

VIII X C35M48-A E32M49-11 3.14. 10-5 15,3 1,363 1,028 0,801 1,582 
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effet additif seuls. Cela peut être du à la puissance de notre dispositif expérimental, qui ne 

permet d'estimer avec précision l'effet des QTL épistatiques. Thabuis et al. (2004b) ont 

montré que l'effet des QTL épistatiques, détectés dans un dispositif expérimental comprenant 

un effectif de plantes peu important, étaient souvent surestimés.  

5.3.1.2 Recherche de QTL de poids du système racinaire 

Le nombre de kystes de nématode néoformés dans une plante sensible est fonction du 

développement du système racinaire. Le développement du système racinaire des clones de la 

descendance 96D32 (Rosa H1 x spg334.19) a été évalué par une mesure du poids sec des 

racines dans trois répétitions. L'héritabilité au sens large de ce caractère a été estimée à 53 %. 

Une représentation graphique exprimant le logarithme du nombre de kystes néoformés en 

fonction du poids sec de racine pour l’ensemble des clones de la descendance 

(Rosa H1 x spg334.19) ne montre pas de corrélation entre les 2 caractères (figure 5.2), 

indiquant que la mesure de la résistance globale n'est pas influencée par le développement du 

système racinaire. Des QTL de poids du système racinaire ont été recherchés par CIM dans la 

descendance 96D32 sur le fichier de cartographie intégrant les cartes des deux parents. Un test 

effectué avec 1000 permutations a défini un LOD seuil de 3,35 avec un risque α de 0,05. En 

utilisant ce seuil, deux QTL, nommés rwII s
spg et rwIVtbr (rw pour "root weight") ont été 

détectés, un sur le chromosome II de spg334.19, et un sur le chromosome IV de Rosa H1. Ces 

deux QTL expliquent 13,2 % de la variation du caractère. Trois QTL, détectés avec un LOD 

score inférieur au seuil choisi, montrent également un effet significatif sur le poids sec de 

racines par analyse de variance. La courbe de LOD des cinq QTL affectant le poids sec de 

racine est illustrée sur la figure 5.3, et leurs caractéristiques sont résumées dans le tableau 5.3. 

Le R² global expliqué, par une analyse de variance à cinq facteurs, par les cinq marqueurs les 

plus proches du pic de la courbe de LOD des cinq QTL affectant le poids sec de racine, est de 

32,4 %.  

Le QTL rwVIlspg, localisé sur le chromosome VI de spg334.19 explique 9,2 % de la variation 

du caractère et rwXIltbr localisé sur le chromosome XI de Rosa H1 explique 7,2 % de la 

variation du caractère. La courbe de LOD des QTL de poids du système racinaire situés sur 

les mêmes chromosomes que les QTL de résistance à G. pallida est représentée sur la 

figure 1. Les courbes de LOD du QTL de résistance à G. pallida GpaVIlspg et du QTL de 

poids du système racinaire rwVIlspg, localisées sur le chromosome VI de spg334.19, sont 
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Figure 5.2 : Représentation du critère de résistance en fonction du développement racinaire dans les 
clones de la descendance 96D32 issue du croisement de Rosa H1 x spg334.19. 
 
 
 
 
 
Tableau 5.3. Caractéristique des QTL de poids du système racinaire détectés dans la descendance 
96D32, issue du croisement Rosa H1 x spg334.19. Le LOD score et le R² sont issus de l’analyse par 
Composite Interval Mapping. 
 

Nom Parent d'origine Chromosome LOD score R² 

rwIIs
spg spg334.19 II 4,89 12,5 % 

rwIVl
spg spg334.19 IV 3,19 8,3 % 

rwVIl
spg spg334.19 VI 2,56 9,2 % 

rwIVtbr Rosa H1 IV 3,70 11,1 % 

rwXIl
tbr Rosa H1 XI 2,84 7,2 % 

 
 
 
 
 
 



 
Figure 5.3 : QTL de poids du système racinaire, détectés par CIM dans la descendance 96D32 
(Rosa H1 x spg334.19). Le LOD score est donné sur l’axe des x. Les distances sont indiquées à droite 
des chromosomes en cM Kosambi.  
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superposées avec des amplitudes différentes. Les courbes de LOD du QTL de résistance à 

G. pallida GpaXIltbr et du QTL de poids du système racinaire rwXIltbr, localisés sur le 

chromosome XI de Rosa H1, sont chevauchantes. Leur pic est décalé de 30 cM. 

5.3.1.3 Effet des QTL de résistance sur le cycle de développement de G. pallida 

Huit clones de la descendance 96D32 et le parent sensible Rosa H1 ont été choisis en fonction 

de leurs allèles aux trois QTL de résistance détectés sur le génome de spg334.19. Ce choix a 

été fait avant la mise en évidence des QTL de résistance sur le génome de Rosa H1 

(figure 5.4). 

Une analyse de variance a montré un effet hautement significatif du clone sur le stade de 

développement de G. pallida (P<2,2.10-16, R = 28,8 %). Les pourcentages de nématodes 

retrouvés à chaque stade de développement pour les neuf clones étudiés sont illustrés sur la 

figure 5.4. Les différences entre clones pour le nombre de nématodes retrouvés à chaque stade 

de développement (J2/J3 non développés, mâles ou femelles) ont été analysées par un test 2Î 

(Arbonnier 1966). Le clone 96D32.115 ne possède aucun des allèles de résistance aux QTL 

originaires de spg334.19 mais il possède les allèles de résistance à au moins un des QTL de 

Rosa H1 (GpaVIIItbr, il est recombinant entre les marqueurs flanquant GpaXIltbr). Pourtant le 

clone 96D32.115 a un effet significativement supérieur à Rosa H1 sur un des critères de 

résistance : dans les racines de Rosa H1, 90 % des nématodes arrivent à se développer en 

femelle, alors qu'ils ne sont que 60 % à y parvenir dans les racines du clone 96D32.115. La 

différence entre les deux clones pour le nombre de nématodes restant bloqués aux stades 

juvéniles n'est pas significative. En revanche le nombre de nématodes se développant en mâle 

est significativement plus important dans les racines du clone 96D32.115 que dans celles de 

Rosa H1. Le clone 96D32.115 est différent de Rosa H1 sur 50 % de son génome. Les 

différences observées entre les deux clones sur la masculinisation des nématodes peuvent être 

attribuées au fonds génétique ou à l'interaction QTL-fonds génétique. Il semblerait donc qu'il 

y ait un effet favorable du fonds génétique du clone 96D32.115 sur la diminution du nombre 

de femelles. 

Les quatre clones possédant l'allèle de résistance au QTL à effet fort GpaVs
spg montrent un 

effet significativement différent par rapport aux clones possédant l'allèle de sensibilité à ce 

QTL, sur l'inversion du sexe-ratio en faveur des mâles. Dans les racines de ces 4 clones, plus 

de 77 % des nématodes se sont développés en mâle contre 7,86 % dans les racines du parent 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5.4 : Pourcentage de nématodes retrouvés aux stades J2/J3 non développé, mâle ou femelles, 
dans 20 racines de clones de pomme de terre possédant différentes combinaisons d'allèles aux QTL 
GpaVs

spg, GpaVIlspg, GpaXIIspg, GpaVIIItbr, et GpaXIltbr, originaires de spg334.19 et Rosa H1. Pour 
chaque stade de développement, différentes lettres indiquent les différences significatives entre clones, 
calculées par un test 2 Î. 
 

 Pourcentage de nématodes retrouvés au stade J2/J3 non développé 
 Pourcentage de nématodes retrouvés au stade mâle 
 Pourcentage de nématodes retrouvés au stade femelle 

X  = allèles de résistance au QTL 

-  = allèles de sensibilité au QTL 

rec = recombinaison entre les marqueurs flanquant le QTL 
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sensible Rosa H1. Le clone 96D32.76 qui possède les allèles de résistance aux trois QTL 

originaires de spg334.19 et à GpaVIIItbr, permet le développement d'un nombre 

significativement plus faible de femelles (2,69 %) que les huit autres clones. Il a également un 

effet sur le blocage aux stades juvéniles significativement différent du parent sensible 

Rosa H1, mais n'est pas significativement différent des autres clones 96D32 pour ce caractère. 

5.3.2 Discussion 

Le R² global des 5 QTL de résistance à G. pallida détectés dans cette étude (82 % contre 72 % 

pour les 3 QTL de spg334.19 décrits dans l'article) est proche de l'héritabilité au sens large 

(97 %), indiquant l'essentiel de la variation génétique est expliquée par ces cinq QTL. C'est la 

première fois qu'autant de QTL sont mis en évidence lors de l'analyse d'une résistance au 

nématodes à kyste (Bradshaw et al. 1998, Bryan et al. 2002, Kreike et al. 1993, Kreike et al. 

1994, Kreike et al. 1996, Rouppe van der Voort et al. 1998, Rouppe van der Voort et al. 

2000). Le nombre relativement important de QTL à effet faible que nous avons détecté 

explique que, bien que S. spegazzinii soit utilisé dans les schémas de sélection depuis 

plusieurs décennies (Ross 1986), aucun cultivar actuel ne possède de haut niveau de 

résistance provenant de cette espèce (Didier Mugniéry et Ronald Hutten, communication 

personnelle). Dans un autre pathosystème, Thabuis et al. (2004a) ont démontré que le nombre 

de QTL retenus par la sélection phénotypique dépend de la pression de sélection. En 

appliquant toujours la même pression à chaque cycle de sélection, les QTL à effet faible ont 

un fort risque d'être perdus car leur effet est masqué par les QTL à effet fort. 

L'analyse de l'effet des QTL de résistance sur le cycle de développement de G. pallida a 

montré un fort effet du QTL à effet fort GpaVs
spg sur la masculinisation de ce nématode. 

L'effet de blocage aux stades juvéniles associé à une nécrose, observés dans le clone ayant les 

2 QTL originaires de S. sparsipilum, n'est pas retrouvé dans le cas de la résistance originaire 

de S. spegazzinii. 

Lors de la première recherche de QTL pour la résistance à G. pallida, dont les résultats sont 

présentés dans l'article, les deux QTL provenant de Rosa H1 n'avaient pas été détectés et 

l'effet individuel des QTL de spg334.19 avait été considérablement surestimé. La somme des 

R² des cinq QTL (80,8 %), détecté par CIM sur le fichier intégrant les cartes des deux parents, 

est très proche du R² global estimé par l'analyse de variance à 5 facteurs (82 %), alors que la 
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somme des R² des trois QTL de spg334.19, détectés par CIM sur les cartes séparées des deux 

parents, était supérieure à 100 % (60 % + 24 % + 20 %, résultats non présentés dans l'article). 

Ces résultats démontrent qu'il est nécessaire de prendre en compte l'ensemble des facteurs 

génétiques expliquant la variation du caractère pour avoir une bonne estimation individuelle 

de leurs effets propres. Pour cela, l'analyse QTL par CIM, réalisée conjointement sur les 

données de marquage des deux parents, donne des résultats beaucoup plus précis que l'analyse 

QTL réalisée par simple Interval Mapping ou que l'analyse par CIM réalisée séparément sur la 

carte de chaque parent. 

Le développement des nématodes en femelle est dépendant de la taille du système racinaire de 

la plante hôte. Dans une plante sensible, plus le système racinaire est important, plus le 

nombre de nématodes pouvant se développer en femelle est grand. Des QTL de poids du 

système racinaire colocalisent avec des QTL de résistance à effet faible, GpaVIlspg, sur le 

chromosome VI de spg334.19, et GpaXIltbr sur le chromosome XI de Rosa H1. Un QTL 

affectant le développement racinaire, originaire de S. spegazzinii, a été cartographié 

précédemment sur le chromosome VI (Kreike et al. 1996). Lors de l'évaluation de l'effet des 

QTL de résistance sur le cycle de développement de G. pallida, aucun effet significatif n'a pu 

être montré pour GpaVIlspg. Ces différents arguments suggèrent que GpaVIlspg n'est pas 

directement impliqué dans un mécanisme de résistance, mais serait dû à l'influence du 

développement racinaire sur les résultats du test de résistance. Il est cependant difficile 

d'expliquer pourquoi les QTL qui ont le plus fort effet sur le développement racinaire (sur le 

chromosome II de spg334.19 et sur le chromosome IV de Rosa H1) ne colocalisent pas avec 

des QTL de résistance. Cela peut être dû à une mauvaise estimation des effets des QTL de 

poids du système racinaire, due à la faible part de la variation expliquée par les QTL détectés 

(R² global = 32,4 %). 

C'est la première fois que des QTL de résistance à G. pallida originaire de S. tuberosum sont 

détectés. La variété tétraploïde Rosa, de laquelle a été extrait le clone dihaploïde Rosa H1, est 

cultivée en France depuis le début du XXème siècle au minimum et a été inscrite au catalogue 

des variétés de pomme de terre en 1935, date de la création du catalogue. Bien que sa 

généalogie ne soit pas connue, il est peu probable qu'elle ait des espèces sauvages dans son 

ascendance, car les espèces sauvages n'ont été intégrées dans les programmes de sélection 

qu'au début du XXème siècle pour la résistance au mildiou (Rousselle-Bourgeois 1996). Nos 



 

  96 S. spegazzinii 

résultats indiquent que des QTL de résistance à G. pallida sont présents dans le fonds 

génétique des variétés actuelles de S. tuberosum et peuvent être exploités en sélection. 

GpaVIIItbr est localisé au centre du chromosome VIII. Le gène Ns (Marczewski et al. 2002), 

conférant la résistance au virus S de la pomme de terre, et un QTL de résistance à Erwinia 

carotovora ssp. atroseptica ont été cartographiés dans cette zone génomique (Zimnoch-

Guzowska et al. 2000). GpaXIltbr est localisé dans un cluster de gènes de résistance situé sur le 

bras long du chromosome XI. Des gènes et des QTL de résistance à des virus, bactéries, 

champignons, Oomycètes et nématodes à galles y ont été cartographiés (pour revue, voir 

Gebhardt and Valkonen 2001). Un QTL de résistance à G. pallida, originaire de S. tarijense 

(Gpa3) a également été cartographié dans cette zone génomique (E. Ritter, communication 

personnelle). Plusieurs homologues du gène N, conférant la résistance au Tobacco Mosaic 

Virus chez le tabac, ont été cartographiés dans ce cluster (Hamalainen et al. 1998, Leister et 

al. 1996). Le gène N fait partie de la famille des gènes de résistance de type TIR-NBS-LRR 

(Whitham et al. 1994). Il est possible que GpaXIltbr appartienne également à la classe des 

gènes de résistance de type TIR-NBS-LRR.  
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6 Niveau d'agressivité de populations de G. pallida sur 

des clones portant les QTL détectés chez 

S. sparsipilum, S. spegazzinii, et S. tuberosum 

Les résistances polygéniques, encore qualifiées de résistances horizontales, sont supposées ne 

pas être race ou pathotype-spécifiques et avoir un large spectre d'action (Flor 1971, Lindhout 

2002, Parlevliet 2002). Nous avons étudié la résistance conférée par les QTL ou des 

combinaisons de QTL détectés chez S. sparsipilum, S. spegazzinii, et S. tuberosum (chapitres 

5 et 6) face à une population néo-zélandaise de G. pallida et sept populations provenant de 

différents pays d'Europe. Dix kystes de G. pallida sont inoculés dans chaque pot où est planté 

un tubercule. Les plantes sont cultivées pendant trois mois en serre. Quatre répétitions de 

chaque génotype ont été testés avec les huit populations de G. pallida. 

6.1 Résultats 

 

6.1.1 Niveau de résistance conféré par les QTL originaires de S. sparsipilum 

Le niveau de résistance conféré par les combinaisons alléliques aux QTL, à huit populations 

de G. pallida, a été étudié sur neuf clones issus du croisement entre Caspar H3 et spl329.18, 

et sur une variété témoin sensible tétraploïde, nommée Désirée.  

Les nombres de kystes néoformés par plante ont été transformés par une fonction 

logarithmique pour la suite des analyses (Logkyste = Log10(nombre de kystes +1)). L'effet des 

différents facteurs influençant la variable "Logkyste" a été estimé par analyse de variance. 

L'effet de la population de G. pallida sur la variable Logkyste est hautement significatif 

(p = < 2,2.10-16). De même, l'effet de la combinaison allélique aux QTL sur la variable 

Logkyste est hautement significatif (p < 2,2.10-16) et on constate une interaction hautement 

significative entre la combinaison allélique aux QTL et la population de G. pallida pour la 

variable Logkyste (p = 4.10-8). Les différents clones possédant les mêmes combinaisons 

alléliques aux QTL ne montrent pas le même niveau de résistance, ce qui révèle un effet du 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 6.1 : Niveau d’agressivité de 8 populations de G. pallida sur des clones possédant les 
différentes combinaisons alléliques aux QTL détectés sur le génome de spl329.18. Les valeurs 
correspondent au nombre moyen de kystes par plante. 
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fonds génétique sur le nombre de kystes néoformés. Ainsi, l'effet du clone sur la variable 

Logkyste, en prenant en compte l'effet du QTL, est hautement significatif (p = 1,6. 10-6). 

Néanmoins, l'effet de la combinaison allélique aux QTL est nettement supérieur à l'effet du 

clone sachant la combinaison allélique aux QTL, indiquant que les QTL ont un effet plus fort 

que le fonds génétique sur la résistance. 

Pour chaque combinaison d'allèles aux QTL, l'effet de la population de G. pallida a été estimé 

par analyse de variance. Cet effet est significatif pour les quatre combinaisons d'allèles aux 

QTL (aucun allèle de résistance : p = 3.10-3; allèle de résistance à GpaXIsspl : p = 7,2.10-6 ; 

allèle de résistance à GpaVs
spl : p = 1,4.10-15 ; allèles de résistance aux deux QTL : p = 4.10-4. 

Lorsque l'on compare les deux clones sensibles, 96D31.69 et Désirée, l'effet du clone sur le 

niveau de multiplication des nématodes est significatif (p = 0.005), révélant une multiplication 

plus importante sur le clone tétraploïde Désirée que sur le clone diploïde. Cette différence de 

niveau de multiplication entre clones tétraploïdes et diploïdes est fréquemment observée 

(D. Mugniéry, communication personnelle). Elle peut s'expliquer par une différence de taille 

du système racinaire (voir chapitre 5), plus développé chez les clones tétraploïdes, ou par 

l'effet du fonds génétique sur la résistance.  

Le niveau d'agressivité des huit populations de G. pallida, vis à vis de chaque combinaison 

d'allèles aux QTL, a été comparé par un test de comparaison de moyenne multiple de Tukey 

avec un risque α de 0,05. Les différences d'agressivité entre populations de G. pallida sont les 

plus marquées sur les clones possédant les allèles de résistance uniquement au QTL à effet 

fort GpaVs
spl. Les populations de G. pallida ont été classées en fonction de leur niveau 

d'agressivité croissant sur les clones possédant les allèles de résistance uniquement à ce QTL 

(figure 6.1b, tableau 6.1). Les populations Rookmaker et surtout Duddingston sont les plus 

agressives et la population Pukekoé la moins agressive sur les clones possédant les allèles de 

résistance au QTL à effet fort GpaVs
spl. Les huit populations de G. pallida ont un niveau 

d'agressivité plus faible sur les clones possédant les allèles de résistance à au moins un QTL 

que sur les clones sensibles, confirmant l'effet plus ou moins fort des QTL sur les huit 

populations. 

Les clones possédant les allèles de sensibilité aux deux QTL ont permis le développement 

d'un nombre moyen de kystes par clone variant entre 165 et 670 kystes (tableau 6.1). Les 

clones possédant les allèles de résistance au QTL à effet faible GpaXIsspl uniquement ont 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6.1 : Niveau d’agressivité de 8 populations de G. pallida sur des clones de pomme de terre 
possédant différentes combinaisons alléliques aux QTL de résistance détectés dans les descendances 
Rosa H1 x spg334.9 et Caspar H3 x spl329.18. Pour chaque combinaison allélique aux QTL, des lettres 
indiquent les différences significatives entre populations de G. pallida, calculées par un test de 
comparaison de moyennes multiple de Tukey avec un risque α de 0,05. Le niveau d’agressivité des 
populations de G. pallida est exprimé par le Log10(nombre de kystes+1). 
a : Témoin tétraploïde sensible Désirée et trois clones de la descendance Rosa H1 x spg334.19 
possédant le QTL à effet fort GpaVs

spg et différentes combinaisons alléliques aux QTL à effet faible. 
b : Moyenne des deux clones (aucun, GpaVs

spl et GpaXIs
spl) ou trois clones (GpaXIs

spl, GpaVs
spl) 

possédant les différentes combinaisons alléliques aux QTL originaires de spl329.18. 
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permis le développement d'un nombre moyen de kystes par clone variant entre 18 et 90 

kystes. Les clones possédant les allèles de résistance au QTL à effet fort GpaVs
spl uniquement 

ont permis le développement d'un nombre moyen de kystes par clone variant entre 1,8 et 50,5. 

Les clones possédant les allèles de résistance aux deux QTL ont permis le développement 

d'un nombre moyen de kystes par clone variant entre 0 et 3,8. Ces résultats montrent la 

supériorité des clones possédant les allèles de résistance aux deux QTL pour contrôler 

l'agressivité des huit populations de G. pallida étudiées, par rapport aux clones ne possédant 

l'allèle de résistance qu'à un seul QTL. 

6.1.2 Niveau de résistance conféré par les QTL originaires de S. spegazzinii et 

S. tuberosum 

Dans le même test que celui décrit au chapitre précédant, le niveau de résistance conféré par 

différentes combinaisons alléliques aux QTL, aux huit populations de G. pallida a été étudié 

sur quatre clones issus du croisement entre Rosa H1 et spg334.19. Les analyses statistiques 

ont été réalisées comme décrit dans ce chapitre. Le génotype aux QTL des quatre clones et la 

note de résistance obtenue par ces clones face aux 8 populations de G. pallida testées sont 

indiqués dans le tableau 6.2. Les quatre clones possèdent les allèles de résistance au QTL à 

effet fort GpaVs
spg, et à au moins un des QTL à effet faible. L'effet du fonds génétique n'a pas 

pu être testé car les quatre clones possèdent des combinaisons alléliques différentes aux cinq 

QTL détectés. 

Les nombres de kystes néoformés par plante ont été transformés par une fonction 

logarithmique pour la suite des analyse (Logkyste = Log10(nombre de kystes +1)). L'effet des 

différents facteurs influençant la variable Logkyste a été estimé par analyse de variance. 

L'effet de la population de G. pallida sur la variable Logkyste est hautement significatif 

(p = < 2,2.10-16). De même, l'effet du clone sur la variable Logkyste est hautement significatif 

(p < 2,2.10-16) et on constate une interaction hautement significative entre le clone et la 

population de G. pallida pour la variable Logkyste (p = 3,8.10-8). 

Le niveau d'agressivité des huit populations de G. pallida, vis à vis des quatre clones de la 

descendance 96D32 et de la variété témoin Désirée, a été comparé par un test de comparaison 

de moyenne multiple de Tukey avec un risque α de 0,05. Les résultats de ce test sont illustrés 

sur la figure 6.1a. Le clone 96D32.82, qui possède les allèles de résistance aux QTL GpaVs
spg, 



 
Tableau 6.2 : Combinaisons alléliques aux QTL de résistance à G. pallida chez 5 clones de pomme de 
terre utilisés pour étudier le niveau d’agressivité de huit populations de G. pallida. 
 
QTL Désirée 96D32.17 96D32.32 96D32.76 96D32.82 

GpaVs
spg - X X X X 

GpaVIlspg - - - X - 

GpaXIIspg - X - X X 

GpaVIIItbr  - X REC X - 

GpaXIltbr - REC X - X 
 

- = allèle de sensibilité au QTL 
X = allèle de résistance au QTL 

REC = recombinaison entre les marqueurs flanquant le QTL 
 
 
 
 
 
 
Tableau 6.3 : Niveau d’agressivité de 8 populations de G. pallida sur des clones possédant des 
combinaisons alléliques différentes aux QTL détectés sur les génomes de Rosa H1 et spg334.19. Les 
valeurs correspondent au nombre de kystes moyen par plante 
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Désirée 222 372 235 895 1040 349 286 390 

96D. 32. 17 0,50 0,75 0,75 5,75 13,75 8,75 3,25 0,25 

96D. 32. 32 0,75 0,25 0,75 4,00 7,75 2,50 0,25 0,00 

96D. 32. 76 0,25 0,00 0,00 1,50 2,25 0,50 0,00 0,00 

96D. 32. 82 0,75 0,00 0,50 3,00 0,75 0,25 0,00 0,25 
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GpaXIIspg, et GpaXIltbr, ne montre pas de différences significatives entre les populations. Il n’a 

pas été représenté sur la figure 6.1. Pour les trois autres clones, nous ne constatons pas de 

classification différente des populations de G. pallida selon les clones. Les populations 

Chavornay et surtout Audierne sont les plus agressives quelque soit le clone testé. Les 

populations Duddingston, Lufness, Perpignan, et Pukekoé sont les moins agressives quelque 

soit le clone testé. La classification des huit populations de G. pallida, par niveau d'agressivité 

croissant, est différente de celle qui avait été établie sur les clones possédant les différentes 

combinaisons alléliques aux QTL originaires de spl329.18.  

Sur le témoin tétraploïde sensible Désirée, les huit populations ont développé entre 222 et 

1040 kystes en moyenne (tableau 6.3). Sur le clone 96D32.17, qui possède les allèles de 

résistance aux QTL GpaVs
spg, GpaXIIspg, GpaVIIItbr, et est recombinant pour le QTL 

GpaXIltbr, les huit populations ont développé entre 0,25 et 13,75 kystes en moyenne. Sur le 

clone 96D32.32, qui possède les allèles de résistance aux QTL GpaVs
spg, GpaXIltbr, et est 

recombinant pour le QTL GpaVIIItbr, les huit populations ont développé entre 0 et 7,75 kystes 

en moyenne. Sur le clone 96D32.76, qui possède les allèles de résistance aux QTL GpaVs
spg, 

GpaVIlspg, GpaXIIspg, et GpaVIIItbr, les huit populations ont développé entre 0 et 2,25 kystes 

en moyenne. Sur le clone 96D32.82, qui possède les allèles de résistance aux QTL GpaVs
spg, 

GpaXIIspg, et GpaXIltbr, les huit populations ont développé entre 0 et 3 kystes en moyenne. 

6.2 Discussion 

L'effectif important (239 clones) de la descendance issue du croisement entre Caspar H3 et 

spl329.18, et le faible nombre de QTL de résistance détectés dans cette descendance (deux 

QTL), ont permis de choisir plusieurs clones possédant les différentes combinaisons alléliques 

aux QTL. En revanche, dans la descendance 96D32, issue du croisement entre Rosa H1 et 

spg334.19, l'effectif est plus faible (117 clones), le nombre de QTL impliqués dans la 

résistance est plus important (cinq QTL), et l'intervalle de confiance de certains QTL à effet 

faible couvre une distance supérieure à un bras de chromosome. Cet état de fait ne nous a pas 

permis de choisir des clones possédant les allèles de résistance uniquement à un QTL, ni 

d'étudier toutes les combinaisons alléliques aux QTL. La descendance 96D32 sert de support 

à la cartographie de QTL de résistance à d'autres bioagresseurs et à la cartographie de QTL de 

caractères impliqués dans la qualité du tubercule. Son faible effectif est un facteur limitant 

pour toutes ces analyses et il est prévu de l'augmenter, ainsi que cela a été fait pour la 
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descendance issue du croisement entre Caspar H3 et spl329.18. Une nouvelle détection de 

QTL de résistance à G. pallida, sur un effectif de clones plus important, devrait nous 

permettre de choisir ensuite des clones possédant les différentes combinaisons alléliques aux 

QTL. 

L'étude de plusieurs clones, originaires de spl329.18, possédant les même combinaisons 

d'allèles aux QTL de résistance, à G. pallida, a montré un effet significatif du clone pour 

chaque combinaison allélique. Les QTL de résistance ont été détectés avec une seule 

population (Chavornay), et l'effet significatif du clone au sein de chaque combinaison 

allélique suggère la présence, dans le fonds génétique des clones étudiés, de facteurs 

génétiques de résistance à effet faible, spécifiques d'autres populations que Chavornay. Cette 

analyse démontre qu'on ne peut pas généraliser les résultats d'analyses QTL, obtenus avec une 

population de G. pallida, à l'ensemble des populations de cette espèce. Cette constatation va 

dans le même sens que ce qu'ont décrit Rouppe van der Voort et al. (2000). Lors d'une analyse 

QTL réalisée avec deux populations différentes de G. pallida, les auteurs ont démontré que le 

QTL à effet faible Gpa6, originaire de S. vernei et localisé sur le chromosome IX, n'avait 

aucun effet sur une population de G. pallida faiblement agressive (Pa2-D383) alors qu'il avait 

un effet significatif sur la population Rookmaker. 

Les clones possédant les allèles de résistance uniquement au QTL à effet fort GpaVs
spl, 

développent une réaction de résistance face aux huit populations de G. pallida testées, mais ils 

montrent un niveau de résistance très différent selon la population. Ce QTL a une action 

spécifique (QTL "spécialiste") sur les différentes populations. En revanche, les clones 

possédant les allèles de résistance uniquement au QTL à effet faible GpaXIsspl ne montrent pas 

une résistance spécifique à l'une des population, les populations les moins agressives sur ces 

clones étant également les moins agressives sur les témoins sensibles. Ce QTL pourrait être 

qualifié de "généraliste". Dès lors qu'un clone possède les allèles de résistance à au moins 

deux QTL, la résistance obtenue est de type généraliste.  

Bien que des différences significatives d'agressivité entre populations aient été observées sur 

les clones possédant conjointement les allèles de résistance aux deux QTL GpaVs
spl et 

GpaXIsspl, et sur les trois clones possédant les allèles de résistance à au moins deux QTL 

originaires spg334.19 ou de Rosa H1, les huit populations testées ont développé moins de 14 

kystes par plantes sur ces clones. Ces résultats démontrent l'intérêt de cumuler plusieurs QTL 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6.2 : Comparaison du niveau d’agressivité de huit populations de G. pallida sur trois clones 
possédant les allèles de résistance au QTL à effet fort GpaVs

spl et sur le clone 96D32.17 qui possède les 
allèles de résistance aux QTL GpaVs

spg, GpaXIIspg, GpaVIIItbr, et est recombinant pour le QTL 
GpaXIltbr. Les échelles sont quantitatives et expriment le Log10(nombre de kystes+1). 
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pour obtenir une résistance de haut niveau et à large spectre d'action. Ils viennent renforcer les 

hypothèses et les observations indiquant une durabilité plus longue des résistances 

polygéniques par rapport à la majorité des résistances monogéniques (Lindhout 2002, 

Parlevliet 2002). Même face à une espèce à faible dispersion géographique comme G pallida, 

on peut supposer qu'une résistance contrôlant l'agressivité d'un grand nombre de populations 

sera plus durable qu'une résistance ayant un effet population spécifique. 

Les populations Pukekoé et Lufness qui sont les moins agressives sur les clones possédant les 

allèles de résistance aux QTL originaires de S. sparsipilum, sont également les moins 

agressives sur les clones possédant les allèles de résistance aux QTL originaires de 

S. spegazzinii et S. tuberosum. En revanche, les populations Audierne et Chavornay qui 

avaient des valeurs intermédiaires sur les clones possédant les allèles de résistance aux QTL 

originaires de S. sparsipilum, sont les populations qui se développent le mieux sur les clones 

possédant les allèles de résistance aux QTL originaires de S. spegazzinii et S. tuberosum. La 

population Duddingston, qui est la plus agressive sur les clones possédant l'allèle de résistance 

au QTL à effet fort GpaVs
spl, est la moins agressive sur les clones possédant les allèles de 

résistance aux QTL originaires de S. spegazzinii et S. tuberosum. Le classement des huit 

populations de G. pallida en fonction de leur niveau d’agressivité est différent sur les deux 

sources de résistance (figure 6.2). Ces résultats démontrent l'intérêt qu'il peut y avoir à 

cumuler des QTL originaires de plusieurs sources de résistance pour contrôler l'agressivité 

d'une large gamme de population de nématodes. 

La population Duddingston, originaire de Grande-Bretagne, a été caractérisée comme 

appartenant au pathotype Pa1 car elle ne se développe pas sur les clones de pomme de terre 

possédant le gène H2 originaire de S. multidissectum (Mugniéry et al. 1989). Sur la base d'une 

hypothèse d'interaction du type gène pour gène (Flor 1971) entre les gènes ou QTL de 

résistance et des gènes d'avirulence de G. pallida, nos résultats indiquent que le gène H2 et le 

QTL à effet fort GpaVs
spl ne reconnaissent pas les même gènes d'avirulence. 

D. Mugniéry et son équipe de l'INRA de Rennes ont étudié des clones tétraploïdes de pomme 

de terre, dont la résistance était originaire de S. vernei, avec les huit populations que nous 

avons utilisées (Mugniéry et al. 1989 ; D. Mugniéry, résultats non publiés). Les huit 

populations se classent dans l'ordre suivant par niveau croissant d'agressivité sur les clones 

possédant la résistance originaire de S. vernei : Pukekoé, G. East Craigh, Perpignan, 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6.3 : Comparaison du niveau d’agressivité de huit populations de G. pallida sur des clones de 
pomme de terre résistants, originaires de trois espèces apparentées différentes. L’axe des y est une 
échelle quantitative exprimant le Log10(nombre de kystes+1), dénombrés sur 3 clones possédant les 
allèles de résistance au QTL à effet fort GpaVs

spl (a) ou sur le clone 96D32.17 (b) qui possède les 
allèles de résistance aux QTL GpaVs

spg, GpaXIIspg, GpaVIIItbr, et est recombinant pour le QTL 
GpaXIltbr. L’axe des x est une échelle ordonnée par niveau croissant d’agressivité sur des clones 
résistants originaires de S. vernei. 
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Duddingston, Audierne, Lufness, Rookmaker, et Chavornay. Il est clair que la hiérarchie 

établie entre les populations sur ces clones, n'est pas conservée pour les clones possédant les 

allèles de résistance aux QTL originaires de S. sparsipilum et S. spegazzinii (figure 6.3). Cela 

indique l'existence de relations de spécificité entre les populations de nématode et les sources 

de résistance.  

Actuellement, les tests de résistance pour l'inscription des variétés de pomme de terre au 

catalogue sont réalisés avec une seule population de G. pallida (Chavornay). Nos résultats 

démontrent la nécessité d'utiliser plusieurs populations pour déclarer une variété résistante à 

G. pallida. Les populations Chavornay (la plus agressive sur les clones dont la résistance 

provient de S. vernei), Duddingston (la plus agressive sur les clones dont la résistance 

provient de S. sparsipilum), et Audierne (la plus agressive sur les clones dont la résistance 

provient de S. spegazzinii), pourraient être choisies comme populations de référence pour les 

tests de résistance officiels.  

La résistance originaire de S. sparsipilum a été intégrée dans les programmes de sélection 

depuis plusieurs années et est actuellement présente dans des clones tétraploïdes. Nos résultats 

mettent en évidence la fragilité potentielle de cette résistance, particulièrement si les allèles de 

résistance au QTL à effet faible GpaXIsspl sont perdus au cours du programme de sélection. 

L'introgression en parallèle de QTL originaires de S. spegazzinii, ou l'utilisation d'un fonds 

génétique de S. tuberosum possédant déjà un certain niveau de résistance, permettrait d'élargir 

le spectre d'action et d'augmenter la durabilité du QTL à effet fort GpaVs
spl. Dès lors qu'on 

introgresse une résistance originaire de S. sparsipilum, la population Duddingston devrait être 

utilisée pour les tests de résistance.  
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7 Gènes candidats 

7.1 Introduction 

La caractérisation moléculaire de gènes ou de QTL impliqués dans la variation d'un caractère 

d'intérêt peut être envisagée par deux approches : le clonage positionnel et la stratégie gène 

candidat. Dans le cas des QTL, le clonage positionnel est souvent difficile à mettre en œuvre 

car l'intervalle de confiance des QTL peut couvrir plusieurs dizaines voire centaines de 

megabases, et la stratégie gène candidat semble plus prometteuse (Pflieger et al. 2001). Un 

gène pourra être considéré comme candidat pour la caractérisation moléculaire d'un locus 

impliqué dans la résistance à un bioagresseur, s'il a une structure analogue à des gènes de 

résistance précédemment clonés (RGA, pour Resistance Gene Analogue) ou à des gènes 

impliqués dans les mécanismes de défense, s'il est exprimé différemment dans des plantes 

résistantes et sensibles en conditions saines et infectées, et/ou s'il coségrège avec la résistance. 

L'hypothèse sous-jacente est qu'il existe un polymorphisme dans le gène candidat qui peut 

être responsable de la variation observée dans l'expression de la résistance (Lefebvre et al. 

2004). La cartographie permet de rejeter les gènes candidats qui ne coségrègent pas avec la 

résistance. Des RGA ont été cartographiés chez de nombreuses espèces. Dans la plupart des 

études, des RGA se cartographient dans des régions génomiques où des gènes ou des QTL de 

résistance ont déjà été localisés (Chen et al. 1998, Geffroy et al. 1998, Hamalainen et al. 1998, 

Kanazin et al. 1996, Leister et al. 1996, Leister et al. 1998, Pan et al. 2000, Pflieger et al. 

1999).  

Nous avons cartographié des homologues du gène Gpa2 qui était, jusqu'à récemment, le seul 

gène de résistance aux nématodes cloné chez la pomme de terre (Van der Vossen et al. 2000). 

7.2 Les gènes Gpa2/Rx/Rx2 de la pomme de terre 

Les gènes Rx conférant la résistance au virus X de la pomme de terre (PVX) et Gpa2 

conférant la résistance à quelques populations de G. pallida sont situés dans le même cluster 

de gènes de résistance sur le chromosome XII de la pomme de terre (Rouppe van der Voort et 

al. 1999a). Bendahmane et al. (1999) et Van der Vossen et al. (2000) ont montré que ces deux 

gènes avaient une structure très similaire. Ils appartiennent à la famille CC-NBS-LRR de 

gènes de résistance et présentent 92 % d'identité au niveau de leur séquence en acides aminés. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 7.1 : Position des gènes Rx2, Rx et Gpa2 sur les chromosomes V et XII de la pomme de terre. Le 
chromosome XII de la pomme de terre est représenté dans la même orientation que sur les cartes 
génétiques des autres Solanacées. Cette orientation est inversée par rapport à celle observée en 
cytologie (Dong et al. 2000). 
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Un second gène de résistance au PVX, nommé Rx2, a été cartographié sur le chromosome V 

de la pomme de terre, dans le cluster de gènes de résistance compris entre les marqueurs 

GP21 et GP179 (Ritter et al. 1991). La position des trois gènes sur les chromosomes est 

illustrée sur la figure 7.1. En définissant des amorces à partir de la séquence nucléotidique de 

Rx, Bendahmane et al. (2000) ont cloné le gène Rx2 par PCR. Rx2 et Rx présentent une 

identité de séquence en acides aminés de 95 %. Il est intéressant de constater que Rx a plus 

d'homologie avec Rx2 qu'avec Gpa2 dans le domaine LRR de la protéine qui est supposé 

interagir avec le gène d'avirulence du bioagresseur, alors qu'il a plus d'homologie avec Gpa2 

qu'avec Rx2 dans le domaine NBS de la protéine, qui est supposé être impliqué dans la 

transduction de signaux. 

La résistance à G. pallida, qu'elle provienne de S. spegazzinii ou de S. sparsipilum, est 

conférée par un QTL à effet fort situé dans le même cluster de gènes de résistance que Rx2, et 

par des QTL à effet faible situés sur d'autres chromosomes (chapitres 4 et 5). Nous avons 

voulu voir si des homologues de Gpa2/Rx/Rx2 pouvaient être localisés sur nos cartes 

génétiques et si certains de ces homologues se cartographiaient dans le cluster de gènes de 

résistance du chromosome V. Nous avons utilisé un protocole décrit par Bakker et al. (2003) 

en redéfinissant des amorces basées sur des portions identiques du domaine LRR chez Rx, 

Rx2, et Gpa2 (tableau 2.3, chapitre 2). Le marqueur AC15, qui a été défini par Bendahmane et 

al. (2000) pour amplifier les 700 premières paires de bases de Rx2, a également été amplifié 

sur l'ADN des génotypes des descendances 96D32 (Rosa H1 x spg334.19) et 96D31 

(Caspar H3 x spl329.18). 

Le nombre de fragments cartographiés avec la méthode adaptée de Bakker et al. (2003) est de 

10 chez Rosa H1, 11 chez spg334.19, 14 chez Caspar H3, et 8 chez spl329.18 (figure 7.2). 

Chaque fragment ayant été codé en présence versus absence, deux allèles d'un même locus 

ont parfois été cartographiés comme des marqueurs différents. Le nombre d'homologues 

présents sur le génome de chaque parent est donc au moins égal à la moitié du nombre de 

fragments cartographiés. Ce nombre est proche de celui trouvé par Bakker et al. (2003) sur les 

génomes des deux parents de la carte UHD de la pomme de terre (6 homologues chez SH et 6 

homologues chez RH). Les nombres d'homologues différents selon les génotypes peuvent 

s'expliquer, soit par l'absence de ségrégation à certains locus dans nos descendances, soit par 

l'évolution rapide des clusters de gènes de résistance de type NBS-LRR, impliquant des 

duplications et des recombinaisons asymétriques (Michelmore and Meyers 1998). 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 7.2 : Localisation des homologues des gènes Gpa2, Rx, et Rx2 sur les cartes génétiques de 
Caspar H3, Rosa H1, spl329.18, et spg334.19. La courbe de LOD du QTL GpaXIIspg, détecté par CIM, 
est représentée à coté du chromosome XII de spg334.19. Les nombres d’homologues qui coségrègent 
sont indiqués dans les rectangles sur les cartes génétiques. Les distances sont données en cM Kosambi. 
Les chromosomes XII de pomme de terre sont représentés dans la même orientation que sur les cartes 
génétiques des autres Solanacées. Cette orientation est inversée par rapport à celle observée en 
cytologie (Dong et al. 2000). 
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Tous les homologues de Gpa2/Rx/Rx2 se cartographient sur le chromosome XII dans un 

intervalle compris entre 0 et 2,5 cM selon les cartes génétiques des parents de nos 

descendances (figure 7.2). Le fragment amplifié avec le marqueur AC15, se cartographie 

également sur le chromosome XII. Etonnamment, aucun homologue de Gpa2/Rx/Rx2 ne se 

cartographie sur les chromosomes V de Rosa H1, Caspar H3, spg334.19, ou spl329.18, alors 

que nous nous attendions à ce que les amorces de Gpa2/Rx/Rx2, ainsi que les amorces AC15, 

amplifient l'homologue de Rx2 situé sur ce chromosome. Certains des fragments amplifiés ne 

ségrégeant pas dans nos descendances pourraient correspondre à un homologue situé sur le 

chromosome V. Toutefois, Bakker (2003) n'ont également trouvé aucun homologue de 

Gpa2/Rx sur les chromosome V de clones de pomme de terre provenant de S. tuberosum ssp. 

tuberosum et S. tuberosum ssp. andigena, tant par cartographie génétique que par cartographie 

physique. L'espèce dont est originaire Rx2, S. acaule, est classée dans la série Acaulia, alors 

que S. tuberosum ssp. tuberosum, S. tuberosum ssp. andigena, S. spegazzinii, et S. sparsipilum 

sont classées dans la série Tuberosa (Hawkes 1990). La présence de Rx2 sur le chromosome 

V de S. acaule peut s'expliquer par un événement de translocation récent, survenu après la 

différentiation des deux séries.  

Rx2 ne peut donc plus être considéré comme un gène candidat pour identifier une famille de 

gènes de résistance comportant GpaVs
spg ou GpaVs

spl. Les homologues cartographiés sur le 

chromosome XII de spg334.19 peuvent cependant être des gènes candidats pour la 

caractérisation moléculaire du QTL GpaXIIspg qui n'a pas pu être localisé précisément sur ce 

chromosome (figure 7.2).  
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8 Conclusions générales et perspectives 

8.1 Implication des résultats de la thèse pour la sélection pour la 

résistance à G. pallida chez la pomme de terre 

Suite à l'interdiction des nématicides, programmée dans les pays de Union Européenne pour 

2005, la création de variétés de pomme de terre résistante à G. pallida devient une priorité de 

plus en plus importante pour les sélectionneurs. Bien que des programmes de sélection pour la 

résistance à G. pallida aient été entrepris depuis plusieurs décennies, aucune variété actuelle 

de pomme de terre de consommation ne présente de niveau de résistance suffisant pour être 

considérée comme résistante selon les critères du CTPS (Comité Technique pour la Protection 

des Semences). Cet état de fait démontre la faiblesse des méthodes de sélection employées 

jusqu'à présent pour sélectionner des pommes de terre de bonne valeur agronomique, 

technologique et gustative, intégrant le caractère de résistance à G. pallida. Plusieurs éléments 

peuvent expliquer les difficultés rencontrées par les sélectionneurs : 

• Les sources de résistance à G. pallida sont généralement oligo ou polygéniques (Bryan 

et al. 2002, Rouppe van der Voort et al. 2000, chapitres 4 et 5 de ce manuscrit). La 

présence dans un même clone des allèles de résistance à plusieurs QTL est nécessaire 

pour obtenir un haut niveau de résistance à G. pallida et la sélection phénotypique, à 

pression de sélection constante, ne permet pas toujours de retenir les QTL à effet 

faible (Thabuis et al. 2004a). 

• Les sources de résistance à G. pallida proviennent d'espèces apparentées caractérisées 

par un grand nombre de caractères agronomiques défavorables. 

• Des biais de ségrégation importants ont été observés au niveau de zones 

chromosomiques impliquées dans la résistance à G. pallida, réduisant le nombre 

d'individus porteurs des allèles de résistance aux QTL dans les descendances obtenues 

(Bryan et al. 2002, chapitre 3 de ce manuscrit). 

• En raison de la lourdeur des tests de résistance, la sélection phénotypique pour la 

résistance n'est généralement réalisée qu'après élimination des clones présentant des 

caractères agronomiques très défavorables (tardiveté de tubérisation, irrégularité de 
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forme du tubercule). Les QTL de résistance, liés aux gènes impliqués dans ces 

caractères défavorables sont généralement perdus dès les premiers croisements. 

Au cours de ce travail, sept QTL de résistance à G. pallida ont été cartographiés. Deux QTL 

sont originaires du clone de l'espèce cultivée S. tuberosum ssp. tuberosum (GpaVIIItbr et 

GpaXIltbr), trois QTL sont originaire de l'espèce sauvage S. spegazzinii (GpaVs
spg, GpaVIlspg, 

et GpaXIIspg), et deux QTL sont originaires de l'espèce sauvage S. sparsipilum (GpaVs
spl et 

GpaXIsspl). Les QTL GpaVs
spl ou GpaVs

spg, situés sur le bras court des chromosomes V de 

S. sparsipilum ou S. spegazzinii, montrent les effets les plus forts sur la résistance. Des 

marqueurs PCR locus spécifiques ont été définis au cours de cette thèse, afin de pouvoir 

suivre GpaVs
spl et GpaVs

spg lors de leur introgression dans différents fonds génétiques de 

S. tuberosum. Ces marqueurs sont en cours d'utilisation pour la cartographie fine de GpaVs
spl 

et GpaVs
spg à la station d'amélioration de la pomme de terre de l'INRA de Ploudaniel 

(collaboration Marie-Claire Kerlan et Laura Chauvin). Des marqueurs PCR locus spécifiques 

seront définis pour les QTL à effet faible. Certains marqueurs PCR, cartographiés dans les 

mêmes clusters de gènes de résistance que les QTL à effet faibles et directement utilisables 

après vérification du polymorphisme, ont été publiés (Hamalainen et al. 1998, Huang et al. 

2004, Kanyuka et al. 1999). D'autres peuvent être définis à partir des séquences de sondes 

RFLP cartographiées dans les mêmes régions chromosomiques chez la pomme de terre ou 

chez la tomate, grâce à la colinéarité existant entre les génome de ces deux espèces (voir 

chapitre 1.1.3, et les sites WEB PoMaMo  : http://gabi.rzpd.de/PoMaMo.html et SGN : 

http://www.sgn.cornell.edu/). 

La localisation des QTL à effet faible est plus ou moins précise selon la saturation en 

marqueurs, l'effectif de la descendance étudiée, le nombre de QTL impliqués dans la 

résistance, et l'effet de chaque QTL. GpaXIsspl a été détecté dans une descendance de 239 

individus où ne ségrégeait qu'un seul autre QTL. Sa localisation est relativement précise 

(10 cM). En revanche, les quatre autres QTL à effet faible ont été détectés à partir des 117 

individus de la descendance 96D32 et leur localisation est beaucoup plus imprécise. La 

cartographie de QTL par Composite Interval Mapping ne permet pas de définir des intervalles 

de confiance et les QTL cartographiés sur le génome de Rosa H1 n’ont pas été détectés par 

simple Interval Mapping. Leur intervalle de confiance n'a pas été déterminé. Les QTL à effet 

faible originaires de spg334.19, GpaVIlspg et GpaXIIspg, ont des intervalles de confiance de 31 

et 48 cM. Il est parfois difficile de dire sur quel bras de chromosome se trouvent certains de 

ces QTL, tant leur localisation reste imprécise. Dans le cadre d'un schéma de Sélection 



 

  109 Conclusions et perspectives 

Assistée par Marqueurs (SAM), il est indispensable de choisir des intervalles de confiance 

suffisamment larges autour des QTL afin de ne pas sélectionner pour une zone 

chromosomique située à coté de la position réelle du QTL. Afin de ne pas introgresser des 

chromosomes entiers de S. spegazzinii, probablement porteurs de caractères défavorables, il 

sera nécessaire de préciser la localisation de GpaVIlspg, et GpaXIIspg pour qu'ils soient utilisés 

en sélection. 

La détection de QTL de résistance à effet faible sur le génome de S. tuberosum, met en 

évidence la possibilité de complémenter l'effet des QTL à effet fort GpaVs
spl ou GpaVs

spg par 

des QTL présents dans le fonds génétique de l'espèce cultivée. Les sélectionneurs ont 

remarqué que le niveau de résistance à G. pallida, transmis à la descendance dans des 

croisements impliquant des clones de S. vernei (résistants) et différents clones de 

S. tuberosum (sensibles), variait en fonction du parent sensible (D. Mugniéry, communication 

personnelle). Une recherche de QTL de résistance, réalisée dans une descendance ayant 

comme géniteurs les meilleurs des parents sensibles (ou des clones dihaploïdes dérivés de 

ceux-ci), permettrait d'identifier un ensemble de QTL de résistance à G. pallida originaires de 

S. tuberosum. L'utilisation de ces QTL pour complémenter GpaVs
spl ou GpaVs

spg permettrait 

de limiter la part du génome de l'espèce sauvage à introgresser dans le génome de 

S. tuberosum pour obtenir un haut niveau de résistance, et de limiter ainsi l'introgression 

subséquente de caractères défavorables d'un point de vue agronomique. Les marqueurs 

cartographiés sur l'ensemble du génome (chapitre 3), peuvent aider à contre-sélectionner les 

allèles provenant de l'espèce sauvage pour les portions du génome qui ne sont pas impliqués 

dans la résistance, afin d’obtenir plus rapidement des clones de pomme de terre de bonne 

valeur agronomique (Thabuis et al. 2004b). 

Les variétés de pomme de terre cultivées sont hétérozygotes et tétraploïdes, et un retour à ce 

niveau de ploïdie est indispensable à l'obtention d'une variété de bon niveau agronomique 

(Chapitre 1.1.2.2.1). Il est donc possible de cumuler dans une variété de pomme de terre 

plusieurs allèles d'un même gène. Même si les QTL à effet fort détectés sur le chromosome V 

(GpaVs
spl et GpaVs

spg) sont allèles, il sera intéressant d'étudier le niveau de résistance conféré 

par leur présence simultanée dans une variété et d'étudier le niveau de résistance conféré par 

le dosage de chaque allèle à ce locus. Le niveau de résistance et le spectre d’action, conférés 

par l’association de GpaVs
spl et GpaVs

spg dans un même clone, pourront être comparés au 

niveau de résistance et au spectre d’action conféré par un seul des QTL à effet fort, 

complémenté par certains des QTL à effet faibles cartographiés sur d’autres chromosomes. Le 
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suivi de l'introgression des QTL au niveau tétraploïde nécessite la mise au point de marqueurs 

permettant d'identifier sans ambiguïté la présence de chaque allèle de résistance parmi les 

quatre allèles possibles à un locus donné (Rickert et al. 2002). 

La durabilité potentielle des facteurs génétiques déterminant une résistance est un élément 

important à prendre en compte lors de l'introgression de ces facteurs de résistance dans une 

variété. Bien que la durabilité d'une résistance ne puisse être évaluée qu'a posteriori, l'étude 

du comportement de clones de pomme de terre possédant les allèles de résistance à différents 

QTL, face à une large gamme de population de G. pallida, peut apporter un premier élément 

de réponse. Nos résultats démontrent que la présence des allèles de résistance à plusieurs QTL 

est indispensable à l'expression d'une résistance de haut niveau face à une gamme variée de 

populations de G. pallida (Chapitre 6). Etant donné la lourdeur des tests à mettre en place 

pour détecter les QTL conférant une résistance, il est difficile de réaliser une telle analyse 

avec un grand nombre de populations. Nous n’avons pas d’information sur la présence de 

facteurs génétiques spécifiques d'autres populations que Chavornay dans nos descendances. 

Néanmoins, nos résultats indiquent que la résistance déterminée à la fois par des QTL de 

Rosa H1 et de spg334.19 confère un haut niveau de résistance face à une gamme plus large de 

populations de G. pallida que la résistance impliquant les QTL de spl329.18.  

8.2 Caractérisation moléculaire de GpaVs
spl et GpaVs

spg 

La cartographie fine des deux QTL à effet fort, GpaVs
spl et GpaVs

spg est en cours de réalisation 

(collaboration M.-C. Kerlan et L. Chauvin, INRA Ploudaniel). Des individus recombinants 

entre les marqueurs flanquant les QTL sont recherchés dans des descendances de plus de 1000 

plantes. Ces individus recombinants seront génotypés avec des marqueurs cartographiés dans 

l'intervalle de confiance des QTL et testés pour leur résistance à G. pallida. Ces marqueurs 

sont en cours de développement.  

La construction d'une banque BAC comportant les allèles de résistance des QTL GpaVs
spl et 

GpaVs
spg sera nécessaire. Des croisements entre des clones des deux descendances de 

cartographie ont été réalisés à afin d’obtenir des individus porteurs des allèles de résistance à 

la fois à GpaVs
spl et à GpaVs

spg et aux QTL à effet faible. Un de ces clones sera choisi pour la 

construction de la banque BAC. Les marqueurs les plus étroitement liés à la résistance seront 

utilisés pour cribler la banque BAC. Si deux marqueur sont localisés sur le même clone BAC, 

ce clone sera séquencé et annoté. De nouveaux marqueurs seront défini à partir de la séquence 
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du BAC et cartographiés dans les descendances de cartographie fine afin de réduire les 

intervalles de confiance des locus de résistance. Les gènes situés dans ces nouveaux 

intervalles de confiance seront des candidats pour la caractérisation moléculaire des QTL 

GpaVs
spl et GpaVs

spg. 

Il est probable que plusieurs gènes coségrègent encore après une cartographie sur plus de 

1000 individus. Seule la complémentation fonctionnelle par transformation génétique peut 

apporter la preuve formelle que le gène candidat est bien celui qui confère la résistance au 

locus étudié. La transformation d'un clone de pomme de terre sensible avec un fragment 

d'ADN correspondant à l'allèle (gène et promoteur) du gène candidat en couplage avec la 

résistance sera réalisée. Si une plante résistante est régénérée, elle apportera la preuve que le 

(les) gène(s) candidat(s) est bien le gène conférant la résistance au locus GpaVs
spl ou GpaVs

spg. 

8.3 Deux QTL de résistance sont nécessaires au déclenchement d'une 

réaction nécrotique 

Des réactions de résistance par hypersensibilité (HR) chez les plantes ont été décrites dans des 

pathosystèmes impliquant aussi bien des virus (Whitham et al. 1994), des bactéries (Pedley 

and Martin 2003), des Oomycètes (Ballvora et al. 2002), des champignons (Geffroy et al. 

1999) ou des nématodes (Milligan et al. 1998). Dans certains cas, l'implication nécessaire de 

deux gènes pour l'expression d'une résistance induisant une HR a été démontrée. C'est le cas 

en particulier dans l'interaction tomate-Pseudomonas syringae pv. tomato impliquant les 

gènes Pto et Prf (Salmeron et al. 1996). Cependant, dans ce modèle, aucun niveau de 

résistance, conféré par l’un des deux gènes en l’absence du second, n’a été décrit. La réaction 

nécrotique que nous avons observée dans un clone possédant les allèles de résistance aux 

deux QTL GpaVs
spl et GpaXIsspl est originale dans le sens où chaque QTL a également un effet 

propre sur le développement du nématode. C'est la première fois, à notre connaissance, qu'un 

tel phénomène est décrit. 

Afin d’avancer dans la compréhension des mécanismes conduisant au développement de la 

réaction nécrotique, des études complémentaires vont être initiées. Dans un premier temps, 

nous allons vérifier si la présence des allèles de résistance aux deux QTL GpaVs
spl et GpaXIsspl 

est nécessaire et suffisante pour déclencher la réaction nécrotique. Des analyses moléculaires 

seront envisagées dans un deuxième temps. 
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Afin de vérifier que la présence des allèles de résistance aux deux QTL est indispensable à 

l'expression de la réaction nécrotique, la liaison entre le développement de la réaction 

nécrotique et la présence simultanée des allèles de résistance aux deux QTL GpaVs
spl et 

GpaXIsspl va être vérifiée sur l'ensemble de la descendance utilisée pour la cartographie des 

QTL (collaboration Didier Mugniéry, UMR BiO3P, Le Rheu). Une étude de la cinétique 

d'expression de la réaction nécrotique va être réalisée, sur deux semaines pour les clones 

possédant les allèles de résistance aux deux QTL et sur toute la durée du cycle de 

développement du nématode pour les clones ne possédant l'allèle de résistance qu'à un seul 

QTL, afin de vérifier en particulier si aucune nécrose tardive n’est déclenchée dans les racines 

des clones de pomme de terre possédant l’allèle de résistance à un seul des deux QTL.  

Des observations cytologiques en microscopie électronique vont être réalisées par 

M. Sobczak, de l'université de Varsovie en Pologne. Ces observations, effectuées sur des 

coupes de racines de plantes infectées possédant les allèles de résistance aux QTL GpaVs
spl, 

GpaXIsspl, isolés ou en combinaison, permettront de déterminer si la forte réaction de nécrose 

observée dans nos conditions expérimentales sur le clone possédant les allèles de résistance 

aux deux QTL, est totalement absente dans les racines des clones ne possédant l' allèle de 

résistance qu'à un seul QTL, ou si cette réaction s'exprime à un niveau plus faible, 

indétectable dans les conditions expérimentales que nous avons utilisées.  

La réaction de résistance par hypersensibilité (HR) est caractérisée par l'augmentation de 

l'expression de certains gènes tels que les gènes codant des protéines PR (pour Pathogenesis-

Related proteins) ou des MAP kinases (Romeis 2001). L'expression de ces gènes dans les 

racines, infectées et non infectées, de clones de pomme de terre possédant les allèles de 

résistance aux deux QTL va être étudiée afin de déterminer si la réaction nécrotique que nous 

avons observée est une HR typique ou une "HR-like". 

Si la présence conjointe des allèles de résistance aux deux QTL, GpaVs
spl et GpaXIsspl, est 

réellement nécessaire à l'expression de la réaction nécrotique, la caractérisation moléculaire 

de ces QTL pourrait apporter des éléments permettant d'avancer dans la compréhension des 

mécanismes contrôlant cette réaction. La caractérisation moléculaire de GpaVs
spl va être 

entreprise (voir ci-dessus). En revanche, la caractérisation moléculaire d'un QTL à effet faible 

tel que GpaXIsspl risque de s'avérer plus difficile et plus longue.  
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On peut néanmoins imaginer une stratégie permettant d'isoler le gène conférant la résistance à 

G. pallida au locus GpaXIsspl. Une première étape serait d'identifier une population de 

G. pallida peu agressive face à GpaXIsspl. La seconde étape serait de croiser un clone de 

pomme de terre ne possédant que l'allèle de résistance au QTL GpaXIsspl avec un clone de 

pomme de terre n'exprimant aucune résistance face à cette population peu agressive. La 

descendance obtenue permettrait de cartographier la résistance conférée par GpaXIsspl comme 

un caractère qualitatif. GpaXIsspl colocalise avec un cluster de gènes de résistance de type 

NBS-LRR. Une dissection génétique fine de ce cluster a été réalisée lors du clonage des gènes 

I2 de la tomate (Simons et al. 1998) et R3 de la pomme de terre (Huang et al. 2004 ; Herman 

van Eck, communication personelle). Six autres gènes ayant une structure de type NBS-LRR 

ont été identifiés au voisinage de I2 (Simons et al. 1998). La cartographie fine du locus 

marqueur GpaXIsspl dans une descendance de grand effectif, grâce à la population de 

G. pallida peu agressive, permettrait de le localiser plus précisément dans le cluster. Les 

marqueurs développés pour le clonage de R3 et de I2 devraient permettre d'identifier, dans 

une banque de clone BAC construite avec un clone de pomme de terre possédant l'allèle de 

résistance au QTL GpaXIsspl, tous les clones BAC situés dans ce cluster et contenant des 

séquences de type NBS-LRR. L'isolement de l'ADN des différents membres de cette famille 

de gène et la transformation d'une plante de pomme de terre sensible avec l'ADN de chacun 

des membres de la famille, devrait permettre d'identifier celui qui confère la résistance à 

G. pallida au locus GpaXIsspl.  

8.4 Perspectives à court terme 

Ce travail va être poursuivi conjointement dans les trois unités INRA GAFL-Avignon, 

APBV-Ploudaniel et BiO3P-Le Rheu. Il impliquera une collaboration étroite des trois unités. 

La cartographie fine des QTL de résistance GpaVs
spl et GpaVs

spg est actuellement en cours. 

L’association de différentes combinaisons alléliques aux QTL de résistance a déjà été initiée à 

Ploudaniel et sera poursuivie au printemps prochain, en vue de l’étude de la durabilité de ces 

QTL. L’étude de la cinétique du déclenchement de la réaction nécrotique dans les racines des 

clones possédant les allèles de résistance aux QTL GpaVs
spl et GpaXIsspl sera entreprise au 

Rheu d’ici la fin de l’année 2004. 
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Thèse Bernard Caromel (2004) 

Cartographie génétique et étude fonctionnelle de QTL conférant la résistance au 
nématode à kyste Globodera pallida (Stone) chez la pomme de terre (Solanum 
tuberosum ssp. tuberosum L.) 
Le nématode à kyste Globodera pallida est un parasite de la pomme de terre dont la prolifération 
est difficile à contrôler dans les conditions européennes de culture. Il n'existe pas de sources de 
résistance de niveau satisfaisant dans l'espèce cultivée Solanum tuberosum, et la plupart des sources 
de résistance connues, originaires d'espèces sauvages de Solanum tubéreuses, sont à déterminisme 
oligogénique ou polygénique. L'objectif de ce travail est de cartographier les facteurs génétiques de 
résistance à G. pallida originaires de deux espèces sauvages, d'évaluer le mode d'action et la 
participation de chaque facteur génétique à l'expression de la résistance globale, et d'évaluer le 
spectre d'action conféré par l'association des différents facteurs génétiques.  
Le déterminisme génétique de la résistance à G. pallida a été étudié dans deux descendances 
diploïdes de pomme de terre comportant 117 et 239 d'individus. Les parents sensibles sont des 
clones dihaploïdes de S. tuberosum (tbr). Les parents résistants sont des clones des espèces 
sauvages S. spegazzinii (spg) et S. sparsipilum (spl). Une carte de liaisons génétiques de chaque 
parent a été construite, et tous les clones de chaque descendance ont été testés pour leur résistance à 
G. pallida. Une analyse QTL (Quantitative Trait Loci) a permis de disséquer la résistance globale 
en facteurs génétiques individuels, localisés sur le génome de chaque parent. Sept QTL de 
résistance ont été cartographiés : deux sur les chromosomes V et XI de spl, trois sur les 
chromosomes V, VI, et XII de spg, et deux sur les chromosomes VIII et XI de tbr. Les deux QTL 
cartographiés sur les chromosomes V de spl et spg montrent un effet majeur (R² = 76 % et 48 %), 
les cinq autres QTL détectés montrent un effet mineur (R² compris entre 4 et 13 %).  
Le mode d'action des QTL de résistance sur le développement des juvéniles d'une population de 
G. pallida, ainsi que leur efficacité face à sept autres populations, ont été évalués sur un ensemble 
de clones de pomme de terre, choisis dans les descendances de cartographie en fonction de leurs 
combinaisons alléliques aux QTL. Une plante est considérée comme résistante, si elle diminue le 
potentiel de reproduction (les femelles) du nématode. La résistance conférée par tous les QTL 
provoque une inversion du sexe-ratio dans la population de G. pallida en faveur des mâles. Quand 
les deux QTL originaires de spl sont présents ensembles dans un même clone, ils présentent la 
particularité d'induire une nécrose autour des nématodes, et un arrêt du développement de la 
majorité d'entre eux, les autres ne formant que des mâles. Le QTL à effet majeur originaire de spl 
confère un niveau de résistance différent selon la population de G. pallida étudiée. Le QTL mineur 
originaire de spl, et l'association d'au moins deux QTL, ne montrent pas d'effet "population-
spécifique". 
Les QTL de résistance à G. pallida vont être pris en compte dans les programmes de sélection grâce 
aux marqueurs PCR développés au cours de cette thèse. Le choix des QTL à associer sera fait en 
fonction du niveau de résistance qu'ils confèrent à différentes populations de G. pallida. Les outils 
et les informations résultant de cette thèse permettront de créer des variétés de pomme de terre 
possédant une résistance durable à G. pallida. 
 
Mots-clés : pomme de terre, Solanum tuberosum, nématode à kyste, Globodera pallida, 
cartographie génétique, QTL, résistance. 




