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La classification de la biodiversité en espèces, c'est-à-dire en entités discrètes, est 
d’une importance majeure en biologie. Bien que cette notion soit fondamentale, le terme 
espèce est toutefois ambigu et regroupe un large éventail d’une vingtaine de concepts 
différents (Mayden 1997; Coyne & Orr 2004). Chez les organismes eucaryotes à reproduction 
sexuée, la délimitation des contours des espèces la plus simple est basée sur la notion 
d’interfertilité. Cette notion est étroitement associée au concept biologique de l’espèce définie 
par Mayr (1942; 1963; 1970). Sous ce concept, l’espèce est définie comme un ensemble de 
populations naturelles, interfécondes ou potentiellement interfécondes génétiquement isolées 
d’autres groupes présentant les mêmes caractéristiques d’interfécondité. Cette définition est 
simple et permet de mettre en évidence les processus évolutifs conduisant à la mise en place 
de la discrimination de ces entités, c'est-à-dire l’établissement d’un isolement reproductif 
entre deux taxons. 

A ce titre, l’hybridation fut longtemps considérée comme un problème majeur associé 
au concept biologique d’espèce. En effet, l’existence de génotypes intermédiaires s’oppose 
directement à une classification binaire des espèces. Pourtant, la définition de l’hybridation 
est intimement liée à cette définition car un isolement reproductif, même presque complet, 
peut autoriser la production d’hybrides en faible fréquence. Ce flux génique ne se traduit 
toutefois pas nécessairement par une altération des génomes parentaux hors de la zone 
d’hybridation. En théorie, les zones d’hybridation sont le résultat d’une remise en contact 
suivie ou non de flux de gènes après une divergence entre les taxons. Ce phénomène est 
souvent considéré à tort comme un phénomène biologique relativement anecdotique. 
Pourtant, dans une revue relativement exhaustive réalisée par Barton & Hewitt (1985), une 
centaine de zones d’hybridation ont été décrites et sont réparties dans de nombreux groupes 
d’espèces vivants.  

En théorie, c’est dans les situations d’hybridation entre taxons qu’il est souvent 
possible de déterminer les mécanismes responsables de l’isolement reproductif. En effet, cet 
isolement reproductif peut être dû à la mise en place de barrières de nature pré-zygotique et 
post-zygotiques. Soit elles sont endogènes et accumulées pendant la divergence, générant une 
contre-sélection des hybrides indépendante de l’environnement ; soit elles sont exogènes et 
liées aux caractéristiques de l’habitat. L’ensemble des barrières génétiques va contribuer à 
maintenir une différenciation durable des populations pouvant conduire à la spéciation (p. ex. 
Dobzhansky 1937 ; Coyne & Orr 2004). Alternativement, la recombinaison des deux pools 
génétiques ayant divergé peut être vue comme un formidable moteur de diversité, générant 
des combinaisons génétiques nouvelles n’ayant jamais été soumises à la sélection naturelle au 
cours des précédentes étapes de l’évolution. Exceptionnellement, certaines de ces nouvelles 
combinaisons peuvent conférer un avantage adaptatif aux hybrides dans des environnements 
intermédiaires ou même parfois être plus favorables dans les environnements parentaux 
(Moore 1977). Bien évidemment, cette dichotomie ne représente que des cas extrêmes où 
l’hybridation est clairement défavorable ou favorable au flux génique et à la mise en place de 
nouvelles combinaisons génétiques. La plupart des zones d’hybridation sont caractérisées par 
des barrières semi-perméables au flux génique avec des échanges plus ou moins efficaces en 
fonction des régions génomiques. 

Les conséquences évolutives de ces remises en contact secondaire n’ont reçu qu’un 
intérêt mesuré en phytopathologie où les hypothèses de coadaptation hôtes-pathogènes sont 
les plus souvent invoquées pour expliquer la diversification des pathogènes (Thrall & Burdon 
2003; Jones & Dangl 2006). Si quelques exemples de contact secondaire concernent l’impact 
des zones hybrides de l’hôte sur leur pathogène associé [nématodes infectant la souris (Moulia 
et al. 1993), ou helminthes des grenouilles vertes (Planade et al. 2009)], les zones 
d’hybridation des pathogènes n’ont pas fait l’objet d’études approfondies. Pourtant les 
conséquences de ces hybridations peuvent être particulièrement néfastes pour les 
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agrosystèmes si des allèles contribuant à l’ augmentation de la valeur sélective (virulenceN, 
facteurs d’ agressivité, gènes de résistance aux xénobiotiques) sont introgressés entre 
populations de pathogènes risquant d’ ouvrir la voie à de nouvelles émergences. 

C’ est dans ce cadre conceptuel que s’ est déroulé mon travail de recherche. L’ objectif 
général est de caractériser les barrières génétiques et leur intensité dans la rupture du flux 
génique entre deux génomes divergents de Venturia inaequalis, l’ agent responsable de la 
tavelure du pommier (Guerin & Le Cam 2004 ; Gladieux et al. 2011). L’ objectif de cette thèse 
est d’ une part de renseigner les mécanismes d’ isolement reproductif, c'est-à-dire les barrières 
génétiques responsables du maintien de la différenciation génétique entre ces deux 
populations divergentes et d’ autre part d’ évaluer les conséquences épidémiologiques d’ un 
flux génique entre ces populations divergentes pour le pommier domestique 
Malus x domestica. 

L’ étude bibliographique se présente en quatre grandes parties. La première partie 
s’ intéressera aux différentes barrières génétiques et aux contacts secondaires, la seconde 
décrira les hypothèses courantes de l’ évolution des populations des pathogènes. La troisième 
partie présentera les hypothèses alternatives non-écologiques chez les pathogènes, la dernière 
décrira le pathosystème étudié : V. inaequalis – Malus sp��

                                                 
1 Notons qu’ au cours de cette thèse, nous utiliserons la définition qualitative de la virulence dans son sens 
habituel en phytopathologie, c'est-à-dire la capacité ou non d’ une souche à infecter un hôte donné. Cette 
définition sera à opposer à la mesure quantitative de cette infection par la suite dénommée agressivité. 
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1. EVOLUTION DE L’ISOLEMENT REPRODUCTIF 

1.1 Divergence & intensité du flux génique 

L’ une des questions essentielles de la biologie évolutive est de savoir comment 
apparaît l’ isolement reproductif entre des populations qui divergent dans l’ espace et le temps 
jusqu’ à former des taxons distincts (Coyne & Orr 2004). Un paramètre déterminant dans la 
mise en place de l’ isolement reproductif est l’ intensité du flux génique car celui-ci tend à 
homogénéiser les populations et ainsi s’ oppose directement à la fixation de différences 
nucléotidiques, par dérive génétique ou par sélection naturelle (Mayr 1963; Slatkin 1987).  

Mayr (1942; 1963) a classifié les modes de divergence en tenant essentiellement 
compte de l’ intensité du flux génique entre deux pools génétiques. Mayr a proposé une 
échelle biogéographique basée sur le degré de chevauchement des aires de répartition des 
populations. Trois grandes situations sont possibles : (i) soit les populations ont des aires de 
répartition différentes (allopatrie), (ii) soit elles présentent des aires partiellement recoupées 
(parapatrie), (iii) soit elles vivent sur une seule et même aire de répartition (sympatrie). Dans 
les modèles théoriques, ces trois situations sont exprimées en fonction de l’ intensité du flux 
génique m variant de manière continue entre 0 et 0,5. Les valeurs extrêmes de 0 et 0,5 
correspondent respectivement à une absence totale de migrants (allopatrie) et un libre échange 
de migrants (sympatrie) entre les deux populations. Les valeurs intermédiaires sont 
considérées comme autant de cas de divergence parapatrique. Bien que la plupart des modèles 
ont été construits en prenant en compte cette distinction, l’ idée selon laquelle les espèces 
puissent être totalement allopatriques ou totalement sympatriques est aujourd’ hui contestée 
(Butlin et al. 2008). En effet, des événements de migration entre deux populations 
géographiquement isolées peuvent quasiment toujours être attendus, même à des fréquences 
rares. Inversement, pour la plupart des espèces, la dispersion limitée des espèces et la 
répartition généralement mosaïque de leurs habitats (Endler 1977) sont peu compatibles avec 
une complète sympatrie. Selon Butlin et al. (2008), cette classification ne peut donc conduire 
qu’ à des attendus de différenciation parapatrique. Or, intrinsèquement ces derniers attendus 
sont aussi les moins bien formulés car (i) ils représentent une très large gamme d’ intensité du 
flux génique, de quasi-nul à quasi-complet et (ii) les modèles théoriques intègrent 
différemment la parapatrie en la rapprochant des modèles d’ allopatrie (Turelli et al. 2001; 
Barton 2010) ou de sympatrie (Kirkpatrick & Ravigné 2002; Barton & de Cara 2009).  

La classification biogéographique semble de plus en plus délaissée au profit d’ une 
meilleure intégration des processus autorisant la divergence et l’ apparition de l’ isolement 
reproductif. En théorie, si la migration efficace est faible (2Nm < 1), l’ isolement reproductif 
peut être mis en place par le seul rôle de la dérive génétique. Ce processus, bien qu’ inévitable, 
peut être particulièrement long surtout si la taille des populations est grande. La sélection 
naturelle peut toutefois fortement accélérer ce processus (Gavrilets 1997b; Turelli et al. 2001; 
Gavrilets 2003). A contrario, si la migration est supérieure à la dérive génétique (2Nm >1), 
l’ accumulation de barrières génétiques ne peut résulter que d’ un processus déterministe 
nécessitant une forte contribution de la sélection naturelle (Gavrilets 1997b).  

 

1.2 Bases génétiques de l’isolement reproductif 

On appellera barrière génétique au flux génique, tous les locus impliqués dans les 
mécanismes d’ isolement reproductif. Les différents mécanismes d’ isolement reproductif sont 
généralement regroupés selon le stade du cycle de vie où elles interviennent (Figure 1), 
permettant ainsi de distinguer les barrières au flux génique agissant avant la formation du 
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zygote (pré-zygotiques) ou après (post
deux types de barrière contribuent à la réduction du flux de gènes. Précisons
que ces deux grands types de barrière ne sont pas mutuellement exclusives et participent 
souvent toutes les deux au maintien de la différenciation des pools génétiques 
Barton 1986; Mallet et al. 
reproductif peuvent être aussi 
(barrières dites exogènes ou écologiques) ou de leur indépendance (barrières dites 
endogènes). Cette dernière classification est un point extrêmement important car la 
contribution de l’ écologie dans l’ isolement reproductif des populati
débattue (cf § 1.4).  

 
 

Figure 1 : classification des barrières d’isolement reproductif potentielles. 
Coyne & Orr (2004) et Nosil et al. (2005)

 

1.2.1 Barrières pré

L’ adaptation à des habitats différents n’ est généralement possible que si les 
combinaisons génétiques favorables sont différentes et dépendantes des habitats. Les al
favorables à un habitat sont donc défavorables dans l’ autre habitat. La grande difficulté de ce 
modèle est alors de déterminer comment le couplage entre les locus d’ adaptation et 
d’ accouplement préférentiel est possible et empêche l’ homogénéisation d
la recombinaison$�

Les travaux théoriques sur la spéciation sympatrique de Maynard Smith 
Felsenstein (1981) suggèrent que les conditions nécessaires à l’ évo
reproductif en présence de flux géniques sont particulièrement restrictives. Felsenstein 
a proposé deux modèles pour expliquer 
un modèle à deux allèles. Dans le modèle à un 

zygotiques) ou après (post-zygotiques). Nous verrons par la suite comment ces 
pes de barrière contribuent à la réduction du flux de gènes. Précisons

que ces deux grands types de barrière ne sont pas mutuellement exclusives et participent 
souvent toutes les deux au maintien de la différenciation des pools génétiques 

 1990; Bert & Arnold 1995). Les mécanismes d’ isolement 
reproductif peuvent être aussi distingués en fonction de leur dépendance à l’ environnement 
(barrières dites exogènes ou écologiques) ou de leur indépendance (barrières dites 
endogènes). Cette dernière classification est un point extrêmement important car la 
contribution de l’ écologie dans l’ isolement reproductif des populations est 

: classification des barrières d’isolement reproductif potentielles. Modifié d’après Bierne 
(2005). 

Barrières pré-zygotiques  

L’ adaptation à des habitats différents n’ est généralement possible que si les 
combinaisons génétiques favorables sont différentes et dépendantes des habitats. Les al
favorables à un habitat sont donc défavorables dans l’ autre habitat. La grande difficulté de ce 
modèle est alors de déterminer comment le couplage entre les locus d’ adaptation et 
d’ accouplement préférentiel est possible et empêche l’ homogénéisation des deux génomes par 

Les travaux théoriques sur la spéciation sympatrique de Maynard Smith 
suggèrent que les conditions nécessaires à l’ évolution de l’ isolement 

reproductif en présence de flux géniques sont particulièrement restrictives. Felsenstein 
a proposé deux modèles pour expliquer le choix actif de partenaires : un modèle à un allèle et 
un modèle à deux allèles. Dans le modèle à un allèle, un nouvel allèle se fixe dans l’ ensemble 

zygotiques). Nous verrons par la suite comment ces 
pes de barrière contribuent à la réduction du flux de gènes. Précisons, d’ ores et déjà, 

que ces deux grands types de barrière ne sont pas mutuellement exclusives et participent 
souvent toutes les deux au maintien de la différenciation des pools génétiques (Szymura & 

. Les mécanismes d’ isolement 
ce à l’ environnement 

(barrières dites exogènes ou écologiques) ou de leur indépendance (barrières dites 
endogènes). Cette dernière classification est un point extrêmement important car la 

ons est encore largement 

 
Modifié d’après Bierne (2001), 

L’ adaptation à des habitats différents n’ est généralement possible que si les 
combinaisons génétiques favorables sont différentes et dépendantes des habitats. Les allèles 
favorables à un habitat sont donc défavorables dans l’ autre habitat. La grande difficulté de ce 
modèle est alors de déterminer comment le couplage entre les locus d’ adaptation et 

es deux génomes par 

Les travaux théoriques sur la spéciation sympatrique de Maynard Smith (1966) et 
lution de l’ isolement 

reproductif en présence de flux géniques sont particulièrement restrictives. Felsenstein (1981) 
: un modèle à un allèle et 

allèle, un nouvel allèle se fixe dans l’ ensemble 
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des populations et permet aux individus de se reconnaitre et de se croiser préférentiellement 
avec les génotypes adaptés. La préférence sexuelle pour les individus proches est alors sous la 
dépendance d’ un seul allèle qui réduit par exemple la période de reproduction. Si les 
populations diffèrent dans leur période de reproduction, le nouvel allèle peut alors augmenter 
l’ isolement pré-zygotique. Dans le modèle à deux allèles, les individus porteurs d’ un allèle 
(disons A1) se croisent préférentiellement entre eux et de la même façon pour les individus 
porteurs d’ un second allèle (A2). Sous ce modèle, la divergence est possible si les allèles sont 
associés de manière non aléatoire à la préférence d’ habitat. Par conséquent, le modèle à deux 
allèles nécessite soit un fort déséquilibre de liaison (par exemple, physique ou via des 
réarrangements chromosomiques) soit une pléiotropie entre les allèles conférant le choix du 
partenaire et l’ adaptation locale (Rice 1984). Ce second modèle est souvent considéré comme 
le modèle le plus probable (Felsenstein 1981) mais quelques exemples semblent plutôt en 
accord avec le modèle à un allèle (Kirkpatrick & Ravigné 2002). En effet, dans ce modèle, la 
recombinaison ne joue pas un rôle homogénéisant. Le renforcement de l’ isolement reproductif 
évolue donc plus facilement en présence de flux génique. Malheureusement, les données 
empiriques concernant ces deux modèles de spéciation sont très limitées (mais voir les revues 
d’ Ortiz-Barrientos et al. 2002 et Servedio & Noor 2003 pour quelques exemples). 

 
D’ autres modèles ont été développés, le modèle ‘sans gène’ considère que 

l’ accouplement préférentiel avec les individus adaptés peut être un sous-produit de 
l’ adaptation locale (Rice 1984; Kondrashov 1986; Doebli 1996). Par exemple, chez 
l’ épinoche (Gasterosteus aculeatus), la taille du corps contribuerait à une meilleure adaptation 
locale. Certains auteurs ont proposé que cette modification du phénotype induise un choix 
actif de partenaire (Nagel & Schluter 1998; Boughman et al. 2005).  

1.2.2 Barrières post-zygotiques 

Historiquement, les barrières d’ isolement post-zygotique ont été décrites plus tôt que 
les barrières pré-zygotiques. Ces barrières d’ isolement agissent après la formation des zygotes 
et se traduisent par une moindre viabilité et/ou fertilité des hybrides 

 

1.2.2.1 Barrières post-zygotiques endogènes 

Les modèles expliquant la mise en place des barrières post-zygotiques endogènes sont 
nombreux (Nei & Nozawa 2011), mais peu sont soutenus empiriquement. Seuls les trois 
grands modèles détaillés ci-dessous sont bien supportés par des observations. Notons que les 
autres modèles peuvent être interprétés comme des extensions au modèle de Dobzhansky-
Muller (§ 1.2.2.1.3) comme par exemple, le modèle des gènes complémentaires 
multialléliques de Nei et al. (1983) (Nei & Nozawa 2011). 

 

1.2.2.1.1 Modèle de sous-dominance des hybrides 

Les remaniements chromosomiques tels que les inversions, les translocations, les 
fissions ou les fusions (Rieseberg 2001) ou même la polyploïdisation (Otto & Whitton 2000) 
peuvent créer de la sous-dominance chez les hétérozygotes [voir aussi la revue de Nei & 
Nozawa (2011)]. L’ isolement post-zygotique est basé sur la réduction de la valeur sélective 
des hétérozygotes comparée aux génotypes parentaux. Sous ce modèle, les croisements entre 
deux populations fixées pour deux allèles différents à un locus sous-dominant produiront une 
dépression hybride dès la première génération. En effet, les remaniements chromosomiques 
sont responsables d’ une production de gamètes déséquilibrés dans leur contenu en gènes, 
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c'est-à-dire présentant des duplications ou des délétions de gènes (Figure 2). 
 

Figure 2 : Modèle de sous-dominance des hybrides par réarrangements chromosomiques.
possède une combinaison génétique classique (ABCD) tandis que le second a subi une inversion chromosomique 
(ACBD). Les événements de crossing
déséquilibrés ne possédant pas l’ ensemble
gamètes. Modifié d’ après Rieseberg 

 
Sous ce modèle de sous

cependant difficile car les nouvelles mutations apparaissent à l’ état hétérozygote et sont 
contre-sélectionnées. Par conséquent, la probabilité que ces deux populations mettent en place 
une telle barrière post-zygotique nécessite que l’ une des deux populations traverse une v
adaptative par dérive. Cette probabilité est très faible 
conditions extrêmes de goulots d’ étranglement
divergence est la conséquence de la 
répartition. Le paradoxe est alors que plus cette barrière post
vraisemblable que celle-ci se fixe 
 

1.2.2.1.2 Modèle d’ Oka

Un autre modèle simple expliqu
barrières post-zygotiques endogènes 
récemment remise en lumière 
2011). Sous ce modèle, deux lignées génétiques divergent à partir d’ une lignée génétique 
ancestrale en allopatrie porteuse de deux gènes dupliqués redondants (allèles A
Considérons que l’ allèle A0 de la population 1 mute vers un allèle 
l’ allèle B0 de la population 2 mute vers un allèle 
contact des populations, l’ hybride (A
et A1B2). Les gamètes portants les deux allèles A

 

dire présentant des duplications ou des délétions de gènes (Figure 2). 

dominance des hybrides par réarrangements chromosomiques.
possède une combinaison génétique classique (ABCD) tandis que le second a subi une inversion chromosomique 
(ACBD). Les événements de crossing-over entre ces deux combinaisons génétiques vont produire des gamètes 
déséquilibrés ne possédant pas l’ ensemble des gènes. La perte de ces locus affectera alors la viabilité des 
gamètes. Modifié d’ après Rieseberg (2001). 

Sous ce modèle de sous-dominance, la fixation de ces nouveaux allèles «
car les nouvelles mutations apparaissent à l’ état hétérozygote et sont 

sélectionnées. Par conséquent, la probabilité que ces deux populations mettent en place 
zygotique nécessite que l’ une des deux populations traverse une v

adaptative par dérive. Cette probabilité est très faible (Gavrilets 2003)
extrêmes de goulots d’ étranglement. Par exemple, dans les cas de péripatrie,

la conséquence de la fondation d’ une petite population en marge de son aire de 
répartition. Le paradoxe est alors que plus cette barrière post-zygotique est forte, moins il est 

se fixe (Barton & Rouhani 1991; Spirito 1992).  

Modèle d’ Oka 

Un autre modèle simple explique la mise en place de la stérilité hybride par des 
zygotiques endogènes [Oka (1953; 1957; 1974)]. La portée 

 (Werth & Windham 1991; Lynch & Force 2000; Nei & Nozawa 
. Sous ce modèle, deux lignées génétiques divergent à partir d’ une lignée génétique 

rteuse de deux gènes dupliqués redondants (allèles A
de la population 1 mute vers un allèle non

de la population 2 mute vers un allèle non-fonctionnel B2. A la suite de la remise en 
des populations, l’ hybride (A0A1B0B2) va produire quatre gamètes
). Les gamètes portants les deux allèles A1 et B2 sont alors non-viables

dire présentant des duplications ou des délétions de gènes (Figure 2).  

 
dominance des hybrides par réarrangements chromosomiques. Un génotype 

possède une combinaison génétique classique (ABCD) tandis que le second a subi une inversion chromosomique 
over entre ces deux combinaisons génétiques vont produire des gamètes 

des gènes. La perte de ces locus affectera alors la viabilité des 

dominance, la fixation de ces nouveaux allèles « mutés » est 
car les nouvelles mutations apparaissent à l’ état hétérozygote et sont 

sélectionnées. Par conséquent, la probabilité que ces deux populations mettent en place 
zygotique nécessite que l’ une des deux populations traverse une vallée 

(Gavrilets 2003) et nécessite des 
dans les cas de péripatrie, la 

fondation d’ une petite population en marge de son aire de 
zygotique est forte, moins il est 

 

stérilité hybride par des 
. La portée de ce modèle a été 

(Werth & Windham 1991; Lynch & Force 2000; Nei & Nozawa 
. Sous ce modèle, deux lignées génétiques divergent à partir d’ une lignée génétique 

rteuse de deux gènes dupliqués redondants (allèles A0 et B0). 
non-fonctionnel A1 et 

. A la suite de la remise en 
) va produire quatre gamètes (A0B0, A1B0, A0B2 

viables (Figure 3).  
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Figure 3 : Modèle de mise en place de barrières post
Chez un haplotype ancestral, un gène (A) est dupliqué sur une autre région du génome (B, ic
B indépendants). La dérive génique de deux populations en allopatrie autorise la mutation vers des allèles non
fonctionnels et la fixation différentielle de ces allèles dans chaque population (A0 vers A1 dans la population 1
B0 vers B2 dans population 2). Sous le modèle d’Oka, seules les combinaisons contenant les deux allèles non
fonctionnels sont délétères, soit ¼ des gamètes de la F1 chez un organisme diploïde.

 

Un des grands avantages de ce modèle est qu’ il permet d’ expliquer la mi
barrières génétiques sans la nécessité de traverser des vallées adaptatives et ce chez les 
organismes porteurs de nombreux gènes dupliqués. Notons que le taux de mutation létale est 
un paramètre généralement mal connu. Chez la drosophile cel
génération rendant ce modèle particulièrement vraisemblable dans le cas des génomes 
polyploïdes (Nei & Nozawa 2011)
chez les espèces non-polyploïdes (variation du nombre 
al. (2006), suggère que ce modèle ne se résume pas aux cas de génomes polyploïdes mais 
pourrait expliquer la mise en place de l’ isolem
haploïdes ou diploïdes. 

Ce modèle a reçu bien peu de soutien théorique
empiriques [(chez le riz Mizuta 
et al. (2006)] et malgré l’ importance de la p
% des plantes auraient ainsi spéciées
(2004) minimise l’ importance de ce modèle en remarquant que très peu d’ espèces animales 
sont polyploïdes ce qui n’ expliqu
gènes dupliqués chez les espèces animales 
par ce modèle peuvent jouer un rôle important chez un grand nombre d’ eucaryotes 
Nozawa 2011). 

                                        
2  Des événements de polyploïdisation chez les espèces animales ont toutefois eu lieu au début de la divergence 
des vertébrés et ont pu avoir un rôle considérable dans les premières étapes de 
1970, 1998; Hirsch et al. 2002; Jaillon

: Modèle de mise en place de barrières post-zygotiques selon Oka 
Chez un haplotype ancestral, un gène (A) est dupliqué sur une autre région du génome (B, ic
B indépendants). La dérive génique de deux populations en allopatrie autorise la mutation vers des allèles non
fonctionnels et la fixation différentielle de ces allèles dans chaque population (A0 vers A1 dans la population 1

2 dans population 2). Sous le modèle d’Oka, seules les combinaisons contenant les deux allèles non
fonctionnels sont délétères, soit ¼ des gamètes de la F1 chez un organisme diploïde. 

Un des grands avantages de ce modèle est qu’ il permet d’ expliquer la mi
barrières génétiques sans la nécessité de traverser des vallées adaptatives et ce chez les 
organismes porteurs de nombreux gènes dupliqués. Notons que le taux de mutation létale est 
un paramètre généralement mal connu. Chez la drosophile celui-ci serait voisin de 10
génération rendant ce modèle particulièrement vraisemblable dans le cas des génomes 

(Nei & Nozawa 2011). La récente mise en évidence de nombreux gènes dupliqués 
polyploïdes (variation du nombre de copies), par exemple par Redon 

, suggère que ce modèle ne se résume pas aux cas de génomes polyploïdes mais 
pourrait expliquer la mise en place de l’ isolement reproductif chez de nombreuses espèces 

e modèle a reçu bien peu de soutien théorique, bien que soutenu par des évidences 
(chez le riz Mizuta et al. (2010) ; Yamagata et al. (2010) ; chez la levure Scannell 

l’ importance de la polyploïdisation chez les espèces végétales (2 à 4 
% des plantes auraient ainsi spéciées ; Otto & Whitton, 2000), Par exemple, Coyne & Orr 

minimise l’ importance de ce modèle en remarquant que très peu d’ espèces animales 
sont polyploïdes ce qui n’ expliquerait donc pas leur divergenceZ. Cependant, l’ abondance des 
gènes dupliqués chez les espèces animales suggère que les barrières post-
par ce modèle peuvent jouer un rôle important chez un grand nombre d’ eucaryotes 

                                                 
Des événements de polyploïdisation chez les espèces animales ont toutefois eu lieu au début de la divergence 

des vertébrés et ont pu avoir un rôle considérable dans les premières étapes de divergence des animaux 
2002; Jaillon et al. 2004).  

 
zygotiques selon Oka (1953; 1957; 1974).  

Chez un haplotype ancestral, un gène (A) est dupliqué sur une autre région du génome (B, ici on considère A et 
B indépendants). La dérive génique de deux populations en allopatrie autorise la mutation vers des allèles non-
fonctionnels et la fixation différentielle de ces allèles dans chaque population (A0 vers A1 dans la population 1 ; 

2 dans population 2). Sous le modèle d’Oka, seules les combinaisons contenant les deux allèles non-

Un des grands avantages de ce modèle est qu’ il permet d’ expliquer la mise en place de 
barrières génétiques sans la nécessité de traverser des vallées adaptatives et ce chez les 
organismes porteurs de nombreux gènes dupliqués. Notons que le taux de mutation létale est 

ci serait voisin de 10-5 par 
génération rendant ce modèle particulièrement vraisemblable dans le cas des génomes 

. La récente mise en évidence de nombreux gènes dupliqués 
de copies), par exemple par Redon et 

, suggère que ce modèle ne se résume pas aux cas de génomes polyploïdes mais 
ent reproductif chez de nombreuses espèces 
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; chez la levure Scannell 

olyploïdisation chez les espèces végétales (2 à 4 
; Otto & Whitton, 2000), Par exemple, Coyne & Orr 

minimise l’ importance de ce modèle en remarquant que très peu d’ espèces animales 
. Cependant, l’ abondance des 

-zygotiques décrites 
par ce modèle peuvent jouer un rôle important chez un grand nombre d’ eucaryotes (Nei & 

Des événements de polyploïdisation chez les espèces animales ont toutefois eu lieu au début de la divergence 
divergence des animaux (Ohno 
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1.2.2.1.3 Modèl

Un troisième modèle, de loin le plus populaire, a été proposé indépendamment par 
Dobzhansky (1937) puis par Muller 
modèle permet d’ appréhender la mise en place d’ un isolement post
nécessité de franchir les vallées adaptatives ou que les mutations soient délétères 
Ce modèle, dit de Dobzhansky
avantageux dans leur fond génétique habituel mais délétères lorsqu’ ils sont mélangés à 
d’ autres allèles dérivés provenant d’ un autre fond génétique. Dans sa forme la plus simple, la 
dépression hybride est alors due à des interactions épistatiques négatives entre deux locus bi
alléliques (A et B) (Figure 4). 

 

Figure 4 : Evolution de l’isolement reproductif sous le modèle de Dobzhansky
diploïde (A) ou haploïde (B). A partir 
se fixent par dérive génétique ou par sélection naturelle. Les allèles fixés peuvent alors être incompatibles entre 
les deux fonds génétiques. Ces incompatibilités, ici représentées p
cas de contact secondaire entre les deux populations. Les allèles d’ incompatibilités sont ici considérés 
dominants et présentent des effets non
aux génotypes de la F2 chez le diploïde et la F1 chez un haploïde et s1 et s2 représentent l’ intensité de la 
sélection contre les hybrides. Notons que la distorsion de ségrégation chez un haploïde n’ est observable que 
s1 � s2. L’ astérisque indique que la F2 n’ est possible que si la génération F1 est viable, la production d’ une F2 
est donc rare si les allèles dérivés sont dominants (mais voir ci

 
Considérons deux populations ayant divergé en allopatrie à partir d’ un génotype 

ancestral fixé pour l’ allèle A0 au locus A et B

                                        
3  Certains auteurs considèrent que Bateson était arrivé à un modèle similaire un quart de siècle plus tôt 
& Orr 2004) et considèrent qu’ il serait plus exact de dénommer ces barrières génétiques endogènes, des 
incompatibilités de Bateson-Dobzhansky
formulé des attendus de stérilité hybride 
évolutifs pouvant conduire à un tel système n’ étaient pas considérés par son modèle 

Modèle de Dobzhansky-Muller 

Un troisième modèle, de loin le plus populaire, a été proposé indépendamment par 
puis par Muller (1942)8. De la même façon que sous le modèle d’ Oka, ce 

ppréhender la mise en place d’ un isolement post-zygotique intrinsèque sans 
nécessité de franchir les vallées adaptatives ou que les mutations soient délétères 
Ce modèle, dit de Dobzhansky-Muller, implique la fixation de plusieurs locus neutres ou 
avantageux dans leur fond génétique habituel mais délétères lorsqu’ ils sont mélangés à 
d’ autres allèles dérivés provenant d’ un autre fond génétique. Dans sa forme la plus simple, la 

de est alors due à des interactions épistatiques négatives entre deux locus bi
alléliques (A et B) (Figure 4).  

: Evolution de l’isolement reproductif sous le modèle de Dobzhansky-Muller pour un organisme 
A partir d’ un génotype ancestral, des nouveaux allèles sont créés par mutation et 

se fixent par dérive génétique ou par sélection naturelle. Les allèles fixés peuvent alors être incompatibles entre 
les deux fonds génétiques. Ces incompatibilités, ici représentées par les lignes pointillées, sont alors révélées en 
cas de contact secondaire entre les deux populations. Les allèles d’ incompatibilités sont ici considérés 
dominants et présentent des effets non-additifs. Les figures C et D représentent les valeurs sélectiv
aux génotypes de la F2 chez le diploïde et la F1 chez un haploïde et s1 et s2 représentent l’ intensité de la 
sélection contre les hybrides. Notons que la distorsion de ségrégation chez un haploïde n’ est observable que 

indique que la F2 n’ est possible que si la génération F1 est viable, la production d’ une F2 
est donc rare si les allèles dérivés sont dominants (mais voir ci-dessous). 

Considérons deux populations ayant divergé en allopatrie à partir d’ un génotype 
au locus A et B0 au locus B. Si un nouvel allèle (A

                                                 
que Bateson était arrivé à un modèle similaire un quart de siècle plus tôt 

et considèrent qu’ il serait plus exact de dénommer ces barrières génétiques endogènes, des 
Dobzhansky-Muller. Cette dénomination est discutable car si B

formulé des attendus de stérilité hybride via des interactions entre deux locus (Bateson 1909)
nduire à un tel système n’ étaient pas considérés par son modèle (Nei & Nozawa 2011)

Un troisième modèle, de loin le plus populaire, a été proposé indépendamment par 
. De la même façon que sous le modèle d’ Oka, ce 

zygotique intrinsèque sans 
nécessité de franchir les vallées adaptatives ou que les mutations soient délétères (Orr 1995). 

uller, implique la fixation de plusieurs locus neutres ou 
avantageux dans leur fond génétique habituel mais délétères lorsqu’ ils sont mélangés à 
d’ autres allèles dérivés provenant d’ un autre fond génétique. Dans sa forme la plus simple, la 

de est alors due à des interactions épistatiques négatives entre deux locus bi-
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d’un génotype ancestral, des nouveaux allèles sont créés par mutation et 
se fixent par dérive génétique ou par sélection naturelle. Les allèles fixés peuvent alors être incompatibles entre 

ar les lignes pointillées, sont alors révélées en 
cas de contact secondaire entre les deux populations. Les allèles d’ incompatibilités sont ici considérés 

les valeurs sélectives associées 
aux génotypes de la F2 chez le diploïde et la F1 chez un haploïde et s1 et s2 représentent l’ intensité de la 
sélection contre les hybrides. Notons que la distorsion de ségrégation chez un haploïde n’ est observable que si 

indique que la F2 n’ est possible que si la génération F1 est viable, la production d’ une F2 

Considérons deux populations ayant divergé en allopatrie à partir d’ un génotype 
i un nouvel allèle (A1) se fixe dans 

que Bateson était arrivé à un modèle similaire un quart de siècle plus tôt (Coyne 
et considèrent qu’ il serait plus exact de dénommer ces barrières génétiques endogènes, des 

Muller. Cette dénomination est discutable car si Bateson a bien 
(Bateson 1909), les processus 

(Nei & Nozawa 2011). 
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la lignée génétique 1 et un nouvel allèle (B2) se fixe dans la population 2. La formation 
d’ hybrides lors d’ un contact secondaire va permettre aux deux allèles dérivés de se retrouver 
combinés dans un même génotype. La valeur sélective des combinaisons porteuses des allèles 
A1 et B2 peut être alors réduite par rapport aux génotypes parentaux.  
 

La vitesse de fixation des allèles A1 et B2 en allopatrie est une question primordiale 
pour la mise en place des incompatibilités de Dobzhansky-Muller (DMI pour la suite du 
texte). Soit une mutation neutre apparaissant par mutation chez un organisme diploïde, sa 
fixation est dépendante seule de la dérive génétique et le temps de remplacement de A0 par A1 

est de N
µ

2
1 +  où µ  représente le taux de mutation et N la taille efficace de la population (Nei 

1976). Ce temps nécessaire à la fixation des allèles incompatibles peut être donc 
particulièrement long par le simple effet de la dérive génétique si la taille efficace des 
populations est grande. Si la mutation est avantageuse pour une population, l’ allèle va envahir 
la population beaucoup plus rapidement que par le simple effet de la dérive génétique. Pour 
des populations de petite taille, le temps de remplacement de l’ allèle est alors 
approximativement égal au temps nécessaire à l’ apparition de la mutation (Li & Nei 1977). 

Chez les diploïdes, la dépression hybride est généralement plus forte dans les secondes 
générations d’ hybridations (F2 ou rétrocroisements) qu’ en F1 (Edmands 1999). En effet, si les 
allèles dérivés A1 et B2 sont récessifs et localisés sur des autosomes, la dépression hybride n’ a 
lieu que chez les homozygotes (A1A1B2B2). Si les allèles sont portés par le chromosome 
sexuel, les barrières de type Dobzhansky-Muller vont avoir un effet plus fort chez le sexe 
hétérogamétique (XY ou WZ) que chez le sexe homogamétique conformément à la règle de 
Haldane (Haldane 1922; Wu & Davis 1993).  

Des modèles mathématiques ont été développés pour prédire la vitesse de mise en 
place des incompatibilités de type Dobzhansky-Muller au cours du temps de divergence. Les 
prédictions issues de ces modèles suggèrent que les incompatibilités s’ accumulent comme le 
carré de la divergence pour les incompatibilités à deux locus suggérant un effet 
d’ emballement ou effet « boule de neige » (Orr 1995; Orr & Turelli 2001). Pour les 
incompatibilités impliquant trois locus, les incompatibilités s’ accumuleraient comme le cube 
de la vitesse et ainsi de suite. Les études empiriques sont encore peu nombreuses, mais de 
récents résultats obtenus sur des espèces divergentes de Drosophila semblent valider cet 
attendu (Matute et al. 2011 mais voir aussi Gourbiere & Mallet 2010). Un résultat empirique 
similaire suggère aussi cet effet d’ emballement dans l’ accumulation des barrières génétiques 
de stérilité chez Solanum (Moyle & Nakazato 2010).�

Les locus impliqués dans les DMI n’ ont été identifiés que chez quelques espèces 
modèles telles que Drosophila (Sawamura & Yamamoto 1997; Presgraves et al. 2003; 
Brideau et al. 2006; Ferree & Barbash 2009; Phadnis & Orr 2009; Tang & Presgraves 2009), 
Arabidopsis thaliana (Bomblies et al. 2007), Saccharomyces (Lee et al. 2008; Chou et al. 
2010), Mus musculus (Mihola et al. 2009). Si spontanément les DMI sont supposées dues à 
des mutations non-synonymes sur les gènes, notons que ces incompatibilités peuvent aussi 
être liées à une divergence dans des régions non-codantes (Barbash et al. 2003; Brideau et al. 
2006; Maheshwari & Barbash 2011). Actuellement, les études empiriques sont trop peu 
nombreuses pour fixer un a priori sur les classes de gènes impliqués dans les DMI. 

 

1.2.2.2 Barrières post-zygotiques exogènes  

L’ origine de l’ isolement reproductif peut aussi être extrinsèque. Dans le cas de ces 
barrières, l’ isolement reproductif est un sous-produit de l’ adaptation locale (Dobzhansky 
1937; Mayr 1963). Sous ce modèle, les hybrides produits par un croisement entre deux 



18 
 

populations différentiellement adaptées ne sont pas affectés intrinsèquement dans leur 
développement mais présentent une valeur sélective plus faible que leurs parents dans les 
deux habitats parentaux. La recombinaison peut générer de nouvelles combinaisons 
génétiques n’ ayant jamais été préalablement testées par la sélection naturelle ou recréer des 
combinaisons transitoires dans l’ évolution de ces populations.  

Chez les lépidoptères Heliconius melpomene et H. cydno, deux espèces proches vivant 
en sympatrie en Amérique centrale, il existe des différences entre les ailes des deux espèces. 
L’ une est colorée de noir, de rouge et de jaune et l’ autre uniquement de noir et de blanc. Les 
hybrides peu fréquents présentent des ailes différentes des deux espèces parentales. On 
observe alors que la valeur sélective associée au phénotype hybride est réduite par rapport aux 
phénotypes parentaux. Un autre exemple a été décrit chez les paires d’ espèces benthique et 
limnétique de l’ épinoche (Gasterosteus aculeatus) (Hatfield & Schluter 1999; Rundle et al. 
2000; Rundle 2002). Le groupe morphologique benthique consomme du plancton en eau 
profonde alors que le groupe limnétique consomme des invertébrés sur les eaux moins 
profondes du littoral et sont caractérisés par un corps plus gros et une structure différente de la 
mâchoire. Les hybrides F1 obtenus au laboratoire ne sont pas affectés dans leur valeur 
sélective au laboratoire, mais le sont fortement dans l’ environnement (Hatfield & Schluter 
1999). Les rétrocroisements avec les populations parentales rétablissent sensiblement leur 
valeur sélective dans un des deux environnements (eau profonde si rétrocroisé avec le groupe 
benthique ; littoral si rétrocroisé avec le groupe limnétique).  

 

1.3 Zone hybrides et contact secondaire 

Distinguer les différents types de barrières est difficile en situation d’ allopatrie. En 
effet, la structure génétique peut induire une forte hétérogénéité de FST sur le génome par le 
simple effet de la dérive génétique avec, dans les cas les plus extrêmes, des fixations d’ allèles 
différents entre les populations. Une solution consiste donc à étudier ces barrières dans des 
situations de contacts secondaires avec flux de gènes. Par définition, les zones d’ hybridation 
(dont les zones hybrides sensus stricto) sont des zones étroites où les populations 
génétiquement distinctes se rencontrent, se croisent et produisent des hybrides (Barton & 
Hewitt 1985). Ces zones sont des lieux particulièrement adaptés pour déterminer l’ intensité et 
la nature des barrières génétiques. En effet, à la différence d’ une approche réalisée par 
croisements en laboratoire où le nombre d’ évènements de recombinaison est limité, les zones 
d’ hybridation produisent une grande variété de génotypes issus de nombreuses générations de 
recombinaison. En conséquence, il est théoriquement possible de distinguer des effets de 
locus physiquement proches, même dans les zones présentant un faible taux de recombinaison 
(Rieseberg et al. 1999). Ces zones sont donc considérées comme le « laboratoire naturel de la 
divergence » (Hewitt, 1988) et permettent de quantifier le nombre d’ hybrides observés par 
rapport aux nombre d’ hybrides attendus sous l’ hypothèse d’ une absence de mécanismes 
d’ isolement reproductif. Deux grands types de zone hybride existent : les zones de contact 
primaire correspondant à la zone de chevauchement des aires de répartition de deux 
populations parapatriques ; ou des zones de contact secondaires provenant de la remise en 
contact de deux populations allopatrique. La remise en contact secondaire résulte d’ un 
changement du régime de migration de l’ allopatrie (m=0) vers la parapatrie ou sympatrie 
(0<m�0.5). D’ après la liste des 106 zones hybrides référencées dans Barton & Hewitt (1985), 
37% d’ entre elles impliquent des populations présentes initialement dans un environnement 
fragmenté et pour lesquelles la remise en contact secondaire est très probable. La zone 
hybride en Europe de l’ Est entre les deux espèces de crapauds sonneurs Bombina bombina & 
B. variegata constitue un exemple bien connu (Szymura & Barton 1986; Szymura 1993; 
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MacCallum et al. 1998; Kruuk et al. 1999b). La divergence serait survenue lors des périodes 
glaciaires où les populations étaient vraisemblablement isolées dans différents refuges 
(Szymura & Barton 1986; Hofman et al. 2007). Sans une bonne connaissance de l’ histoire 
évolutive des populations, il apparaît donc difficile de déterminer si le contact est primaire ou 
secondaire. Cependant la divergence en allopatrie apparaît plus vraisemblable à mesure que le 
nombre d’ incompatibilités détectées est grand (Coyne & Orr 2004). Il est en effet difficile 
d’ accumuler un grand nombre d’ incompatibilités en présence de flux génique ce qui rend peu 
compatible l’ hypothèse parapatrique de contact primaire.  

 
Dans les zones de contact secondaire, le temps de divergence entre les populations est 

un paramètre-clef de la prédiction de l’ intensité de l’ isolement reproductif. Si le temps de 
divergence en allopatrie est trop court pour mettre en place un isolement reproductif, alors la 
recombinaison va tendre vers une réhomogénisation génétique complète des populations. 
Inversement, si le temps de divergence a été suffisamment long pour autoriser la mise en 
place de nombreuses barrières génétiques, alors on peut attendre une absence totale de flux 
génique. Cette imperméabilité au flux génique suggère alors que les hybrides produits sont 
non viables ou stériles. L’ intégrité des génomes ne pouvant plus être altérée par la 
recombinaison, ces deux populations peuvent alors être considérées comme deux espèces 
biologiques vraies. Cette contre sélection totale des hybrides est en effet nécessaire à la 
définition des espèces (Barton 2010). Les deux situations (flux génique libre ou absence 
totale) ne représentent évidemment que deux situations extrêmes. L’ isolement reproductif du 
aux barrières peut être incomplet. Des situations intermédiaires sont alors observées avec une 
hétérogénéité du flux génique sur l’ ensemble du génome (Figure 5). On peut distinguer trois 
type de flux de gènes : (1) au locus du gène d’ isolement reproductif, la migration efficace 
(Nm) est supposée nulle (Nm=0), (2) dans les régions neutres en déséquilibre de liaison avec 
le locus d’ isolement, Nm augmente graduellement avec la distance génétique et (3) aux locus 
neutres indépendants des gènes d’ isolement reproductif la migration n’ est pas influencée par 
des processus sélectifs (encadré I). Cette caractéristique explique l’ appellation « barrières 
semi-perméables » au flux génique (Harrison 1986, 1990) et plus récemment celui « d’ îlots 
génomiques » (Turner et al. 2005). 
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Figure 5 : Barrières génétiques et semi
deux génomes différentiellement adaptés à deux habitats composés de 15 dèmes de l’ habitat 1 et 15 dèmes de 
l’ habitat 2 alignés sous un modèle en pas japonais en une dimension 
(locus A) confère une adaptation différentielle à deux habitats (allèle A dans l’ habitat 1, a
traduisant par un cline géographique particulièrement marqué au niveau de l’ écotone. Aux locus neutres (B et 
C), l’ introgression est de plus en plus forte à mesure que la distance génétique entre le marqueur et le locus sous 
sélection augmente (effet d’autostop génétique, encadré I). Des locus avantageux (D) dans l’ autre fond 
génétique peuvent rapidement être introgressés dans l’ autre fond génétique. Modifié d’ après Bierne 
Faure (2008). 
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: Barrières génétiques et semi-perméabilité des génomes. Considérons le niveau de flux génique entre 
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C), l’ introgression est de plus en plus forte à mesure que la distance génétique entre le marqueur et le locus sous 
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forte différenciation génétique entre les populations au locus d’ adaptation et son 
environnement génomique immédiat. La diminution 
est graduelle à mesure que la distance avec le gène sous sélection augmente (p. ex. 
Charlesworth et al. 1997). Un autre patron 
intrinsèquement favorable dans deux 
favorable dans les deux populations donnera un
deux pics de différenciation de part et d’ autre du locus sous sélection («
population structurée » Figure 6
différences dans les patrons d’ autostop sont une dimension supplémentaire à intégrer dans le 
large cadre conceptuel associé 
modèle qui sous-tend ces patrons peu
conduire à une identification biaisée

 

Figure 6 : Effet de l’autostop lo
populations structurées sur les régions chromosomiques liées au locus sous sélection positive d’après Bierne 
2010. La distance physique est ici présentée en fonction du ratio entre la sélec
mutation avantageuse conférant l’ adaptation à un habitat 1 apparait, elle augmente rapidement en fréquence 
(u*) et entraine son environnement génomique (A). Cela se traduit par un pic de différentiation (FST) à ce locus 
et une réduction graduelle du FST à mesure que la distance physique augmente (B). A contrario, si deux 
génomes sont structurés spatialement et qu’une mutation favorable apparait dans un dème et diffuse dans un 
autre dème, elle va fixer dans les deux dèmes gén
diversité génétique sera de moins en moins balayée à mesure que le déséquilibre de liaison avec le locus 
diminue.  
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populations structurées sur les régions chromosomiques liées au locus sous sélection positive d’après Bierne 

La distance physique est ici présentée en fonction du ratio entre la sélection et la recombinaison. Si une 
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1.4 Etude des barrières/Interprétations des scans génomiques 

 
Les remises en contact secondaire de population semi-perméables revêtent un intérêt 

tout particulier en biologie évolutive car ils permettent la compréhension des mécanismes en 
cours lors de l’ établissement des barrières d’ isolement reproductif (Barton & Hewitt, 1985). 

La recherche de marqueurs dits « outliers », c’ est à dire s’ écartant des attendus neutres 
de différenciation génétique (ex : Fst), à partir d’ un échantillonnage d’ un grand nombre de 
marqueurs (scan génomique) peut donc être une méthode efficace pour rechercher les régions 
génomiques contribuant à l’ isolement reproductif entre deux populations. Cette approche a 
d’ abord été initiée par Cavalli-Sforza (1966) puis développée par Lewontin & Krakauer 
(1973). Ces auteurs ont proposé une méthode statistique permettant de tester l’ hétérogénéité 
de l’ indice de fixation de Wright (FST 

]) entre locus. Ce test suppose que si quelques 
marqueurs présentent une différence significative par rapport à la distribution supposée neutre 
du FST, c’ est qu’ ils sont très probablement influencés par la sélection. Ce test a reçu beaucoup 
de critiques (Nei & Maruyama 1975; Robertson 1975a, b; Tsakas & Krimbas 1976) car il 
serait biaisé par de forts taux de mutation, des tailles efficaces de populations inégales ou 
encore par l’ existence de patrons de différenciations particuliers (structure génétique, 
isolement par la distance). Néanmoins, les récentes modifications apportées à ce test par 
l’ utilisation des méthodes basée sur des simulations (Beaumont & Nichols 1996; Vitalis et al. 
2001), ou de l’ inférence Bayésienne (Beaumont & Balding 2004; Foll & Gaggiotti 2008; 
Gautier et al. 2009; Bazin et al. 2010; Bonhomme et al. 2010)  ont largement contribué à 
l’ amélioration de la performance des algorithmes de scan génomique (Pérez-Figueroa et al. 
2010 ; mais voir aussi § 1.4.1 et Meirmans, 2012).  

Généralement les marqueurs révélés ne sont pas directement sous sélection mais liés 
physiquement ou génétiquement aux locus réellement sous sélection. La grande majorité des 
auteurs considère que la sélection affecte une partie du génome suffisamment grande à travers 
l’ effet d’ autostop génétique (voir encadré I) pour que les marqueurs neutres liés se comportent 
de la même façon que le marqueur sous sélection (mais voir Faure et al. 2008 ; Bierne 2010) . 
En conséquence, la proportion d’ outlier détecté (généralement 2-10%, Nosil et al. 2009) est 
souvent interprétée comme la part du génome affectée par la sélection naturelle. Un calcul 
simple mais évocateur a été formulé par Bierne et al. (2011), considérant cette proportion 
d’ outliers et la longueur de l’ autostop génétique généralement observé pour les organismes où 
le génome est disponible - environ 5 kb – [Arabidopsis lyrata (Turner et al. 2010) ; 
Drosophila melanogaster (Kolaczkowski et al. 2010)]. Des milliers de barrières génétiques 
devraient être présentes à l’ intérieur des génomes pour expliquer une telle abondance en 
outliers. Cette hypothèse étant volontairement extravagante, nous étudierons pourquoi la 
détection d’ outliers ne sous-entend pas qu’ ils sont forcément sous sélection naturelle. 

 

1.4.1 Outliers non-affectés par la  sélection naturelle (Faux positifs) 

Le rejet d’ un test de neutralité de Lewontin et Krakauer n’ est pas aussi robuste qu’ un 
test direct de sélection positive [comme par exemple un test de McDonald-Kreitman (Nielsen 
2005)]. La conséquence majeure est qu’ une grande partie des outliers peut être détectée 
comme non-neutre et pourtant ne pas être affectée par la sélection naturelle, que ce soit 
intrinsèquement ou au travers de l’ autostop génétique. Ces faux positifs peuvent provenir de 
différentes hypothèses alternatives qui doivent être considérés (revue dans Bierne et al. 2011).  

                                                 
4 Le FST correspond à la part variance en fréquence allélique distribuée entre les populations en comparaison à la 
variance totale disponible (c’ est-à-dire distribuée intrapopulation ou interpopulation). 
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1. L’ existence de subdivisions spatiales des populations peut augmenter la variance de 
différenciation génétique neutre (Fst) ce qui a tendance à dépasser la variance attendue 
par un modèle neutre basé sur des simples modèles en îles (Robertson 1975a ; 
Excoffier et al. 2009 ; Bonhomme et al. 2010 ; voir aussi Meirmans, 2012). Plus 
précisément, Fourcade et al. (sous presse) suggèrent que les paysages fractals tels que 
les réseaux hydrographiques peuvent conduire à une surestimation très importante du 
nombre de marqueurs sous-sélection. Ces réseaux complexes semblent expliquer la 
très forte proportion d’ outliers détectés chez les poissons [p. ex. 9 à 40% chez les 
saumons du Pacifique (Aguilar 2006; Heath et al. 2006; Spies et al. 2007; Narum et 
al. 2008)].  

2. Un autre biais majeur est lié à l’ existence d’ un effet « de surf » dans les populations en 
expansion. Quand une mutation neutre arrive au niveau du front de colonisation de 
cette population, la fréquence de l’ allèle muté peut fortement augmenter par le simple 
effet de la dérive génétique car la colonisation de l’ habitat est effectuée par un nombre 
très restreint d’ individus. Cet effet de surf génère des patrons relativement similaires à 
la sélection locale (Klopfstein et al. 2006; Hofer et al. 2009).  

3. De la même façon, la contre-sélection des mutations délétères peut aussi contribuer à 
une augmentation de la différenciation génétique en raison d’ une diminution de la 
taille efficace à l’ intérieur des sous populations (Charlesworth et al. 1997). 

4. Enfin, le FST étant une méthode fréquentiste, elle nécessite un échantillonnage 
suffisamment abondant des allèles pour être représentatif de la variabilité de la 
population et ainsi minimiser le biais d’ échantillonnage. Or les populations 
généralement comparées présentent des effectifs généralement assez faibles, surtout 
lorsque des données hauts-débits de type NGS (Next Generation Sequencing) sont 
intégrés aux scans génomiques. 
 
Plusieurs solutions existent pour éviter la détection de ces faux positifs, telles que la 

comparaison de paires de populations ou l’ utilisation de modèles hiérarchiques ou la prise en 
compte de la démographie, même si ces approches s’ accompagnent généralement d’ un risque 
accru de faux négatifs (Foll & Gaggiotti 2008). La comparaison de populations recombinantes 
dans les zones ponctuelles d’ hybridation est une des situations les plus favorables pour écarter 
les faux positifs. En effet, la recombinaison va tendre à réduire la variance neutre aux 
marqueurs neutres, mais pas dans les zones génomiques des barrières d’ isolement reproductif. 
En conséquence, la semi-perméabilité des génomes en zone hybride contribue à un meilleur 
contraste entre les zones génomiques affectées par la sélection et les autres régions du 
génome. 

1.4.2 Outliers affectés par la sélection naturelle 

Les outliers intrinsèquement sous sélection ou influencés par la sélection affectant un 
locus voisin correspondent aux « vrais positifs » recherchés par les utilisateurs des 
algorithmes de scans génomiques. Toutefois, là encore, l’ interprétation des outliers est 
particulièrement dépendante du cadre conceptuel sous lequel les résultats sont mis en relief. 

 

1.4.2.1 Interprétation écologique 

Les scans génomiques sont fortement utilisés pour comparer les génomes de 
populations d’ habitats différents et ainsi identifier les zones génomiques responsables de 
l’ adaptation locale. Considérons ici que les outliers révélés sont des marqueurs seulement 
influencés par la sélection naturelle disruptive. Sous cette hypothèse, les auteurs interprètent 
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classiquement les outliers comme des évidences de marqueurs co-localisant avec les barrières 
exogènes responsables de l’ adaptation locale. Toutefois, bien peu d’ études ont fait le lien 
entre génotype, phénotype, valeur sélective et variations environnementales (mais voir 
Lenormand et al. 1999 ; Hoekstra et al. 2004 ; Wheat et al. 2006 ; Schmidt et al. 2008 ; Storz 
& Wheat et al. 2010), une raison invoquée est que la cartographie des barrières s’ avère 
ensuite complexe (Bierne et al. 2011). En effet, plusieurs hypothèses alternatives peuvent être 
formulées pour expliquer pourquoi un grand nombre d’ outliers ne co-localisent pas. Etant 
donné (i) la faible taille des zones génomiques affectées par l’ effet d’ autostop, (ii) le grand 
nombre de marqueurs outliers détectés (2-10%) et (iii) l’ échantillonnage relativement faible 
de marqueurs (généralement quelques centaines répartis sur des génomes de plusieurs méga 
ou gigabases), la co-localisation des outliers est une hypothèse peu vraisemblable. Deux 
interprétations sont alors possibles, soit l’ adaptation locale est due à un très grand nombre de 
gènes, soit d’ autres processus que la seule adaptation locale peuvent expliquer ces forts 
niveaux de différenciation. 

 

1.4.2.2 Interprétation non-exclusivement écologique  

Si les outliers correspondent bien à des marqueurs en déséquilibre de liaison avec les 
habitats, l’ interprétation écologique de tous les outliers peut s’ avérer erronée. En effet, après 
une remise en contact secondaire des populations, l’ expression des incompatibilités de type 
Dobzhansky-Muller chez les hybrides peut générer les mêmes patrons de différenciation aux 
locus de barrières qu’ attendus par l’ adaptation locale (p. ex. Kruuk et al. 1999a). En effet, la 
contre-sélection des hybrides et la sélection écologique vont toutes les deux contribuer au 
maintien de la différenciation génétique à ces locus. En revanche, les conséquences de cette 
sélection sur l’ environnement génomique immédiat du locus sont inconnues, aucune étude 
théorique n’ a formellement caractérisée les patrons d’ autostop génétique dans le cas de remise 
en contact secondaire de population^.  

Les deux interprétations écologiques et non-écologiques ne sont pas mutuellement 
exclusives, un même scan génomique peut révéler à la fois des barrières endogènes et 
exogènes. La divergence allopatrique entre deux populations peut aisément conduire à la mise 
en place d’ adaptations locales différentes à certains locus et d’ incompatibilités à d’ autres. 
Chez de nombreuses paires d’ espèces, les deux types de barrières exogènes et endogènes sont 
actives de façon concomitante (Barton & Hewitt, 1985 ; Hewitt 1988 ; Table 1 dans Bierne et 
al. 2011). L’ interprétation la plus parcimonieuse envisage la contribution à la fois des 
barrières écologiques et non-écologiques. Notons toutefois que (i) la seule détection des 
barrières exogènes devient de plus en plus délicate à mesure que la période de divergence est 
longue et (ii) qu’ une connaissance relativement exhaustiveI de l’ histoire évolutive de 
l’ organisme d’ étude est un préalable à toute interprétation des outliers. L’ étude des barrières 
génétiques dans la zone hybride Européenne de la souris (Mus musculus musculus/Mus 
musculus domesticus) n’ a pour l’ heure révélé que des barrières endogènes et aucune barrière 
exogène. 

                                                 
5 Par la suite, on considérera que les patrons d’ autostop génétique générées par des barrières de type 
Dobzhansky-Muller sont identiques à ceux attendu sous un autostop local (encadré I). Cette hypothèse bien que 
probable (la sélection disruptive tend en à maintenir des allèles différents au locus induisant un pic de 
différenciation à ce locus et la recombinaison tend à éroder graduellement cette différentiation sur les régions 
génomiques flanquantes de la barrière génétique) reste à valider formellement. 
6 L’ existence ou non de périodes d’ allopatrie et de remise en contact secondaire est une information cruciale à la 
formulation des attendus. Les méthodes d’ inférences bayésiennes telles que les méthodes ABC permettent 
aujourd’ hui de formuler un grand nombre de scénarios et tester si des périodes de divergence allopatrique sont 
probables (voir encadré IV pour un exemple d’ application). 
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2. EVOLUTION DES POPULATIONS DE PATHOGENES
  

Le fort clivage entre partisans et opposants aux hypothèses de divergence sympatrique 
a longtemps marqué l’ histoire de notre discipline et a été à la source de nombreux projets de 
recherche, à la fois théorique ou empirique (Felsenstein 1981; Johnson & Gullberg 1998; 
Kirkpatrick & Ravigné 2002; Gavrilets 2003). Selon Coyne & Orr (2004), quatre arguments 
doivent être simultanément validés pour écarter l’ hypothèse nulle d’ une divergence 
allopatrique : les populations doivent (1) être sympatriques ou au moins l’ avoir été au moment 
du processus initial de divergence, (2) présenter un isolement reproductif « substantiel », (3) 
être observé entre des groupes phylogénétiquement proches ne résultant pas d’ événements 
d’ hybridation et (4) l’ histoire évolutive de ces groupes doit pouvoir réfuter l’ hypothèse d’ une 
divergence en allopatrie. Selon ces auteurs, seuls 3 exemples empiriques soutiennent 
complètement ce modèle : les poissons Tilapiinae de la famille des Cichlidés vivant dans les 
cratères de lacs du Cameroun (Schliewen et al. 1994) ; l’ ombre chevalier dans le lac Galtaból 
en Islande (Gislason et al. 1999) et les guêpes du genre Apocryptophagus parasitant les 
figuiers (Weiblen & Bush 2002). Face à la difficulté de réfuter l’ hypothèse d’ allopatrie, de 
nombreux biologistes de l’ évolution ont renoncé à rechercher des exemples de spéciation 
sympatrique et préféré quantifier la contribution de l’ écologie dans la divergence (« spéciation 
écologique »)Y. Les hypothèses de spéciation écologique expliquant l’ évolution de l’ isolement 
reproductif entre populations en réponse à une sélection naturelle divergente par les habitats 
(Funk 1998; Schluter 2000; Schluter 2001; Via 2001; Rundle & Nosil 2005; Schluter 2009; 
Schluter & Conte 2009) ont connu un spectaculaire essor au cours de la dernière décennie. 
Désormais, l’ hypothèse de spéciation écologique prédomine par rapport aux hypothèses plus 
neutres du modèle de Dobzhansky-Muller, au moins en nombre total de citations (depuis 
2007, Fig 1 dans Hendry 2009). Les pathogènes forment un ensemble d’ organismes pour 
lesquels la diversification est essentiellement interprétée du point de vue de l’ adaptation à 
l’ hôte. Ce lien étroit entre pathogène et hôte a bien souvent autorisé des interprétations dans le 
cadre conceptuel de la spécialisation écologique (de Meeus et al. 1998; Schluter 2000; Rundle 
& Nosil 2005; Giraud et al. 2006; Giraud et al. 2010; Gladieux et al. 2011)  

 

2.1 Modèles théoriques : forte adaptation à l’habitat attendue  

Pour un pathogène, l’ hôte n’ est pas seulement une ressource alimentaire mais 
représente aussi un habitat et un moyen d’ être véhiculé (Combes 1995). Si le pathogène est 
bel et bien soumis aux variations continuelles d’ un environnement biotique et abiotique bien 
plus complexe, les modèles théoriques considèrent généralement l’ hôte comme le facteur 
déterminant de la diversification des pathogènes (p. ex. McCoy 2003).  

La théorie de la Reine rouge formulée par Van Valen (1973) est l’ une des théories les 
plus populaires pour décrire les relations biotiques entre les organismes dans les écosystèmes. 
Cette théorie suggère que toute modification d’ une espèce modifie l’ environnement de toutes 
les autres espèces, en changeant le paysage adaptatif (cf § 3.3.1). Transposé aux pathogènes, 
ce modèle suggère que toute modification de l’ hôte va avoir un impact sur les populations de 
pathogènes et réciproquement. Cette co-évolution a ainsi été nommée « Théorie de la Reine 

                                                 
7 Si intuitivement ce scénario évolutif sous-entend spontanément la divergence en sympatrique, notons ici que les 
exemples les plus convaincants sont apparus en allopatrie (Vines & Schluter 2006; Langerhans et al. 2007; Elias 
et al. 2012). 
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rouge\ » car les espèces doivent perpétuellement évoluer pour rester dans la course. Cette 
théorie semble particulièrement pertinente pour l’ étude des écosystèmes naturels où 
l’ adaptation fut relativement ralentie par la faible taille des populations de pathogènes. En 
effet, la forte variabilité locale en espèces végétales, l’ hétérogénéité des fonds génétiques de 
leurs hôtes et la faible densité en hôte disponible sont autant de facteurs limitant 
l’ établissement de  populations de grande taille et donc de l’ adaptation des populations de 
pathogènes dans les environnements naturels (Stukenbrock & McDonald 2008). Les pressions 
de sélection exercées par les pathogènes sur les populations de leur hôte autorisent une lente 
mise en place de nouveaux systèmes de résistance. Alternativement, la mise en place des 
agrosystèmes est intrinsèquement favorable au pathogène. Leurs hôtes sont génétiquement 
homogènes et cultivés en forte densité sur des grandes surfaces permettant l’ établissement de 
populations de grande taille (Stukenbrock & McDonald 2008). Dans ces conditions, 
l’ adaptation des populations de pathogènes est attendue de manière beaucoup plus rapide que 
celles de leurs hôtes pour différentes raisons.  

Premièrement, la forte fécondité des pathogènes pouvant produire plusieurs milliers de 
descendants par jour (Alexopoulos et al. 1996; Andrivon et al. 2007) autorise la création de 
nombreux allèles mutés et leurs tests par la sélection naturelle. Les pathogènes sont 
généralement décrits comme particulièrement plastiques (Dobrindt & Hacker 2001; Raffaele 
& Kamoun 2012). Ces « mutations » peuvent être générées par des événements de mutations 
classiques mais aussi par des mécanismes plus ou moins spécifiques tels que l’ insertion 
d’ éléments transposables ou par l’ existence d’ un mécanisme de défense contre ces éléments 
transposables générant de nombreuses mutations ponctuelles (RIP pour ‘Repeat-Induced Point 
mutations’ , Selker et al. 1987 ; Cambareri et al. 1989 ; Grayburn & Selker, 1989 ; Cambareri 
et al. 1991). La forte fécondité des populations de pathogènes permet alors de compenser le 
fort fardeau génétique associé à l’ apparition de ces nombreuses mutations. De plus, en 
l’ absence d’ un choix actif de partenaire, les descendants sont généralement dispersés au 
hasard du vent ou de la pluie. Dans de rares cas, le migrant se retrouve dispersé sur un hôte où 
il peut établir une interaction compatible. A l’ échelle du pathogène, son hôte peut donc être 
perçu comme une « oasis dans le désert » (Brown et al. 2002).  

Deuxièmement, les pathogènes sont soumis à de forte pressions de sélection par la 
plante. Par exemple, les résistances majeures de type Gène-pour-Gène génèrent de fortes 
pressions de sélection sur les populations possèdent l’ allèle avirulent correspondant reconnu 
par la plante (encadré II). L’ intensité de cette sélection favorise l’ augmentation en fréquence 
des allèles favorables à l’ adaptation locale et limite l’ immigration des allèles maladaptés par 
l’ inviabilité des migrants provenant des autres habitats (Nosil et al. 2005; Giraud 2006b). 

Troisièmement, chez les pathogènes, la reproduction est majoritairement assurée de 
manière clonale. Par exemple, chez les champignons, la plupart de ces organismes ne possède 
qu’ un seul cycle de reproduction sexué par an (Giraud et al. 2010). La grande partie de leur 
fécondité est alors assurée par de multiples cycles de reproduction asexuée. Chez les 
organismes présentant un mode de reproduction de ce type (dit mixte), la reproduction sexuée 
est favorable à l’ établissement de nouvelles combinaisons génétiques qui pourront être testées 
par la sélection. La reproduction sexuée ayant lieu après la sélection de ces combinaisons 
génétiques par l’ hôte, la fréquence des meilleurs génotypes peut ensuite augmenter fortement 
au cours des différents cycles de reproduction asexué.  

                                                 
8  Le nom de Reine rouge est emprunté au roman « de l’ autre côté du miroir » écrit par Lewis Caroll au XIXème 
siècle. Dans une scène, Alice et la Reine rouge se lancent dans une course effrénée. Alice demande alors : 
« Mais, Reine Rouge, c'est étrange, nous courons vite et le paysage autour de nous ne change pas ? » Et la reine 
répondit : « Nous courons pour rester à la même place. » 
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Encadré II : Le modèle Gène-pour-Gène 

 
 
Les plantes présentent deux grands types de résistance contre les attaques par les 

pathogènes : des résistances quantitatives, des combinaisons génétiques multiples de gènes 
« mineurs » et les résistances qualitatives dont l’ effet est due à un seul gène « majeur ». Cette 
dernière classe a été formalisée par Flor (1971) sous le nom de modèle Gène-pour-Gène. Sous 
ce modèle, chaque gène de résistance (R) chez l’ hôte interagit spécifiquement avec un gène 
d’ avirulence (Avr) chez le pathogène. L’ interaction est incompatible, c'est-à-dire ne conduit 
pas au développement de la maladie, lorsque les deux protagonistes sont porteurs d’ au moins 
un allèle dominant et fonctionnel du gène R et du gène Avr9. En effet, dans la plupart des cas 
l’ allèle de résistance est dominant sur l’ allèle de sensibilité. Dans tous les autres cas, 
l’ interaction est compatible et se traduit par l’ expression de la maladie (Dangl & Jones 2001 ; 
Jones & Dangl, 2006 ; tableau 1). 

 

Tableau 1 : Relation Gène-Pour-Gène dans le cas d’un agent pathogène haploïde et d’une plante diploïde 
(Flor, 1971). La plante résistante ne reconnait le pathogène que s’ il est porteur d’ un allèle d’ avirulence (Avr). 
Cette reconnaissance génère une réaction hypersensible et l’ induction d’ une large gamme de gènes impliqués 
dans les réactions de défense se traduisant par une relation de type incompatible. En absence de la production 
de la protéine R ou si la conformation de la protéine d’avirulence est altérée (avr ou vir), la plante ne perçoit 
plus le pathogène et ne peut alors pas déclencher sa réponse immunitaire. 

Pathogène 
Plante 

Résistante (RR ou Rr) Sensible (rr) 
Avirulent (Avr) Réaction Hypersensible Maladie 

Virulent (avr ou vir) Maladie Maladie 
 

 
La reconnaissance de l’ allèle d’ avirulence par l’ allèle de résistance a fait l’ objet d’ une 

littérature abondante (revues de Dangl & Jones 2001, Jones & Dangl 2006). Cette 
reconnaissance entre la protéine de résistance et la protéine d’ avirulence est rarement directe 
mais fait généralement appel au minimum à une troisième protéine appelée « protéine de 
garde » qui interagit avec les deux précédentes (Van der Biezen & Jones 1998; Dangl & Jones 
2001; Van der Hoorn et al. 2002). 

Les allèles de virulence des pathogènes et les allèles de résistance sont généralement 
considérés comme générant une perte de valeur sélective (coût de fitness) pour les individus 
porteurs. En absence d’ un avantage sélectif à la résistance ou à la virulence, ces allèles sont 
attendus en basse fréquence (Figure 7). Dans un modèle de co-évolution (Figure 7), ces coûts 
sont en effet nécessaires pour maintenir le polymorphisme dans les gènes de résistance et de 
virulence, comme typiquement observé dans la nature (Burdon & Thrall 1999; Thrall & 
Burdon 2003). En absence de coût de fitness, les allèles de virulence et de résistance 
augmentent en fréquence jusqu’ à leur fixation. 

Dans le cadre du contournement des résistances présentes dans les agrosystèmes, les 
mêmes attendus sont généralement considérés. Seulement dans ce contexte, l’ augmentation 
des fréquences en hôtes résistants est essentiellement due à l’ introgression de résistance 

                                                 
9 Chez V. inaequalis, la nomenclature généralement utilisée oppose l‘avirulence (avr, p. ex. avrRvi6) et la 
virulence (vir, p. ex. virRvi6 ; voir par exemple Guérin & Le Cam 2004). Pour ne pas créer de confusion dans la 
suite du manuscrit, je vais maintenir cette nomenclature avr/vir. 
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génétique via les programmes d’ amélioration et au déploiement de ces nouvelles variétés dans 
les agrosystèmes. Le contournement est essentiellement expliqué de la même façon que sous 
le modèle de coévolution, par un changement d’ état du locus d’
baisse de fréquence des allèles de résistances contournées n’ est pas liée au coût intrinsèque de 
la résistance, mais plus vraisemblablement au désintérê

 

Figure 7 : Coévolution des gènes 
Jones & Dangl (2006). Un pathogène porteur d’ un gène d’ avirulence Avr est reconnu par la plante (en haut). 
L’ avantage sélectif conféré par l’ échappement à son pathogène va conduire à u
l’ allèle de résistance. La sélection étant très forte à ce locus, toute mutation du pathogène permettant 
d’ échapper à la reconnaissance sera avantagée (à droite).
le rendant plus couteux qu’avantageux. La fréquence de l’ allèle de résistance va alors tendre à diminuer (en 
bas). La perte de la résistance va alors permettre une réaugmentation en fréquence de l’ allèle d’ avirulence 
(considéré comme avantageux pour les pathogèn

 
 
 

les programmes d’ amélioration et au déploiement de ces nouvelles variétés dans 
les agrosystèmes. Le contournement est essentiellement expliqué de la même façon que sous 
le modèle de coévolution, par un changement d’ état du locus d’ avirulence. 
baisse de fréquence des allèles de résistances contournées n’ est pas liée au coût intrinsèque de 
la résistance, mais plus vraisemblablement au désintérêt pour les cultivars contournés.

: Coévolution des gènes d’avirulence du pathogène et de résistance des plantes.
. Un pathogène porteur d’ un gène d’ avirulence Avr est reconnu par la plante (en haut). 

L’ avantage sélectif conféré par l’ échappement à son pathogène va conduire à une augmentation en fréquence de 
l’ allèle de résistance. La sélection étant très forte à ce locus, toute mutation du pathogène permettant 

ance sera avantagée (à droite). L’ efficacité du gène de résistance s’ érode rapidement, 
dant plus couteux qu’avantageux. La fréquence de l’ allèle de résistance va alors tendre à diminuer (en 

bas). La perte de la résistance va alors permettre une réaugmentation en fréquence de l’ allèle d’ avirulence 
(considéré comme avantageux pour les pathogène). 

les programmes d’ amélioration et au déploiement de ces nouvelles variétés dans 
les agrosystèmes. Le contournement est essentiellement expliqué de la même façon que sous 

avirulence. A contrario, la 
baisse de fréquence des allèles de résistances contournées n’ est pas liée au coût intrinsèque de 

t pour les cultivars contournés. 

 
d’avirulence du pathogène et de résistance des plantes. Modifié d’après 

. Un pathogène porteur d’ un gène d’ avirulence Avr est reconnu par la plante (en haut). 
ne augmentation en fréquence de 

l’ allèle de résistance. La sélection étant très forte à ce locus, toute mutation du pathogène permettant 
L’ efficacité du gène de résistance s’ érode rapidement, 

dant plus couteux qu’avantageux. La fréquence de l’ allèle de résistance va alors tendre à diminuer (en 
bas). La perte de la résistance va alors permettre une réaugmentation en fréquence de l’ allèle d’ avirulence 
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Quatrièmement, chez de nombreux champignons pathogènes de la division des 
Ascomycètes et Basidiomycètes, les gamètes ne peuvent être dispersés au delà de leur hôte 
(Giraud et al. 2010). En conséquence, pour les champignons hétérothalliques où la 
reproduction a lieu entre des organismes de signes sexuels opposés, l’ adaptation à l’ hôte a un 
effet pléïotrope sur le choix de partenaire sexuel. Sous ce modèle, seuls les individus porteurs 
de la même adaptation locale peuvent contribuer à la génération ultérieure comme attendu 
avec un choix actif de partenaire. En conséquence, les barrières pré-zygotiques exogènes 
pourraient être particulièrement efficaces pour maintenir l’ intégrité des génomes et autoriser 
la divergence même en sympatrie (Giraud 2006a, b; Giraud et al. 2008; Giraud et al. 2010). 

 

2.2 Mécanismes évolutifs conduisant aux émergences 

 
Les hypothèses écologiques de divergence des pathogènes ont majoritairement été 

considérée sous le prisme de l’ extension de sa gamme d’ hôte. Dans une revue assez 
exhaustive, Stukenbrock et McDonald (2008) décrivent 4 grands mécanismes évolutifs 
pouvant conduire à l’ émergence des pathogènes dans les agrosystèmes. 

Le suivi de l’ hôte au cours de la domestication (« host-trackingNJ ») est un de ces 
scénarios évolutifs les mieux décrits. Selon ce scénario de co-divergence, la sélection des 
génotypes d’ hôtes présentant les caractères agronomiques les plus intéressants (p. ex. 
meilleure productivité, résistance aux maladies) aurait simultanément sélectionné les 
pathogènes les mieux adaptés à ces génotypes d’ hôte. Notons que si intuitivement notre vision 
de la domestication concerne des espèces végétales et animales domestiquées depuis plusieurs 
milliers d’ années (Diamond 1997, 2002), certaines espèces végétales ont été domestiquées 
beaucoup plus récemment [p. ex. le kiwi ou le triticale, Stukenbrock & McDonald (2008)]. 
Bien qu’ ayant reçu un écho certain au sein de la communauté des phytopathologistes (p. ex. 
dans Stuckenbrock & McDonald 2008), ce scénario évolutif n’ a été validé que sur bien peu 
d’ espèces de pathogènes. Parmi les rares exemples, l’ émergence de l’ agent de la pyriculariose 
du riz, Magnaporthe oryzae, puisque son origine géographique et son temps de divergence 
avec les autres populations infectant des espèces sauvages (5000-7000 ans) est compatible 
avec les résultats archéologiques sur la domestication du riz (Couch et al. 2005). Ce scénario 
évolutif a été proposé chez quelques autres espèces : Mycosphaerella graminicola sur blé 
(Stukenbrock et al. 2007; Torriani et al. 2011), Ustilago maydis sur maïs (Munkacsi et al. 
2008 mais voir aussi Munkacsi et al. 2007), Venturia inaequalis sur pommier (Gladieux et al. 
2010; Lê Van et al. 2012), Phytophthora infestans sur pomme de terre (Gomez-Alpizar et al. 
2007).  

L’ adaptation à un nouvel hôte peut conduire à une extension de gamme d’ hôte ou un 
saut d’ hôte, c'est-à-dire respectivement la colonisation d’ un nouvel hôte en conservant la 
capacité à infecter l’ hôte ancestral ou en perdant cette capacité. Sous ce modèle, un nouveau 
pathogène peut émerger à partir de populations sauvages ou d’ autres plantes cultivées. Ce 
scénario évolutif est étroitement lié au déplacement de populations localement adaptées dans 
des environnements où de nouvelles espèces d’ hôtes sont présentes. Un des exemples les plus 
célèbres est l’ infection des chataigniers nord-américain par le champignon Cryphonectria 
parasitica à la suite de l’ import de chataigniers Asiatiques infectés (Anagnostakis 1987). Plus 
récemment, Zaffarano et al. (2006; 2008) ont démontré que le centre d’ origine de l’ agent 
pathogène de l’ orge Rhynchosporium secalis se situerait en Scandinavie ce qui ne coïncide 

                                                 
10  Parfois référencé sous le nom de domestication du pathogène (Stukenbrock & McDonald 2008). Pour un 
pathogène, cette dénomination peut apparaître contradictoire car la domestication se rapporte théoriquement à 
des effets bénéfiques pour l’ homme. 
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pas avec la zone de domestication de son hôte dans le Croissant fertile.  
Le transfert horizontal de gènes a aussi été largement décrit comme un scénario 

évolutif contribuant à l’ émergence de nouveaux agents phytopathogènes. Sous ce scénario, 
l’ acquisition de gènes nécessaire à la pathogénie est effectuée par l’ échange de gènes 
spécifiques ou de régions génomiques (« îlots de pathogénéicité ») entre deux espèces 
reproductivement isolées. Un organisme non-pathogène ou faiblement pathogène peut ainsi 
devenir virulent ou plus agressif. Notons toutefois que cette définition est imparfaite car les 
bactéries échappent à la définition du concept biologique d’ espèce. Or les exemples les plus 
nombreux et les plus convaincants sont observés chez les pathogènes procaryotes (de la Cruz 
& Davies 2000). Chez les eucaryotes, le transfert horizontal de gènes de la voie de 
biosynthèse des caroténoïdes entre un champignon et le puceron vert du pois est un des cas les 
plus frappants (Moran & Jarvik 2010). Ce transfert horizontal de gène permet la synthèse de 
torulène par le puceron, un pigment rouge absent de toutes les autres espèces du règne animal. 
Les individus rouges semblent mieux échapper à la prédation et contribuerait ainsi à une 
meilleure valeur sélective du parasite. Plus classiquement en phytopathologie, les autres cas 
décrits suggèrent des transferts horizontaux de gènes codant des toxines (Walton 2000; 
Friesen et al. 2006) ou des échanges de chromosomes surnuméraires chez les champignons 
(Han et al. 2001; Hatta et al. 2002; Hatta et al. 2006; Ma et al. 2010). 

Bien que pourtant très décrite chez leurs hôtes (Rieseberg 2001), la contribution de 
l’ hybridation interspécifique dans l’ évolution des populations de pathogènes a été 
relativement ignorée en phytopathologie. Pourtant les exemples d’ hybridation interspécifiques 
semblent être nombreux et ont vraisemblablement contribué à l’ évolution de la pathogénie des 
populations de pathogènes (Schardl & Craven 2003). A la différence du transfert horizontal, 
l’ hybridation interspécifique implique des génomes entiers et peut ainsi aboutir au 
changement du nombre de chromosomes, du niveau de ploïdie ou des réarrangements 
chromosomiques importants (Schardl & Craven 2003). Les hybrides produits peuvent 
acquérir la capacité à infecter un nouvel hôte ou alors combiner les gammes d’ hôtes de leurs 
deux parents (Brasier 1995). Chez les champignons et les oomycètes, quelques exemples 
d’ hybridation interspécifiques sont bien décrits. Ainsi Phytophtora alni, l’ agent responsable 
de dépérissement de l’ aulne, aurait émergé par allopolyploïdisation de deux génomes 
diploïdes de Phytophthora ayant des gammes d’ hôtes différentes ne comprenant pas l’ aulne 
(Brasier et al. 1999). Phytophthora andina, un pathogène des Solanacées cultivées dans les 
Andes, a aussi émergé par une hybridation entre P. infestans, l’ agent du mildiou de la pomme 
de terre et une autre espèce inconnue phylogénétiquement proche de P. murabilis et de 
P. ipomoeae (Goss et al. 2011). Chez les ascomycètes Ophiostoma ulmi et O. novo-ulmi, 
agents responsables de la graphiose de l’ orne, des hybrides interspécifiques entre ces deux 
espèces ont aussi été caractérisés (Brasier et al. 1998).  Ces événements ont aussi été décrits 
chez le basiomycète Melampsora x colombiana, un hybride de génomes de M. occidentalis et 
M. medusae partageant la même gamme que leurs parents, le peuplier (Newcombe et al. 
2000). Chez les champignons, la modification du niveau de ploïdie à aussi été décrites chez 
�������		�
��	��������
� (Inderbitzin et al. 2011) ou Botrytis allii (Staats et al. 2005) infectant 
respectivement les crucifères et les oignons. L’ importance de l’ allopolyploïdisation chez les 
champignons est probablement liée au phénomène de la parasexualité. La capacité des 
champignons à tolérer la présence de plusieurs noyaux différents dans leurs cellules est un 
facteur favorable à l’ allopolyploïdisation par caryogamie de génomes divergents (Schardl & 
Craven 2003). 

 



31 
 

2.3 La remise en contact secondaire des populations de pathogènes : une 
hypothèse négligée 

 
Si l’ hybridation de populations présentant la même gamme d’ hôte peut apparaître 

compatible avec un modèle écologique, l’ hybridation entre des espèces présentant une gamme 
d’ hôte différente est plus difficile à appréhender. Les pathogènes sont probablement bien plus 
en contact entre eux dans l’ environnement que communément admis, via des co-infections 
d’ hôtes actuellement non-décrits (p. ex. en phase saprophytique, voir Morris et al. 2009). De 
plus, les exemples relativement nombreux d’ hybridations interspécifiques observés chez les 
champignons phytopathogènes suggèrent qu’ à l’ échelle intraspécifique la probabilité que les 
populations divergentes de pathogènes s’ hybrident est encore plus forte qu’ entre des espèces 
différentes puisque ces populations infectent généralement la même gamme d’ hôtes. 
Etonnamment, les hypothèses de remise en contact secondaire de populations divergentes sont 
largement ignorées chez les pathogènes au profit des hypothèses écologiques précédemment 
citées. Pourtant ces zones d’ hybridation sont généralement considérées comme « le 
laboratoire naturel de la spéciation » (Hewitt 1988) et permettent d’ étudier la contribution de 
l’ ensemble des barrières (exogènes et endogènes) à l’ isolement reproductif. Or puisque les 
barrières endogènes sont considérées comme le modèle nul de divergence pour l’ ensemble 
des espèces, la réfutation de ces hypothèses est un préalable à toute interprétation écologique 
(Coyne & Orr 2004). En phytopathologie, plusieurs expressions traduisent cette vue générale 
sur le rôle de l’ adaptation locale, la confusion de l’ usage du mot « adaptation » à la place de 
spécialisation ou de diversification ; ou encore l’ utilisation de l’ expression ‘incipient species’  
pour désigner le processus qui conduira à la naissance de nouvelles espèces, sans tenir compte 
que cette divergence peut être rapidement balayée par un contact secondaire faisant suite à un 
changement des aires de répartition des populations. Historiquement, la phytopathologie est 
une discipline qui est étroitement liée à la botanique et à l’ amélioration des plantes. Ce regard 
particulier a largement favorisé une étude restrictive des organismes pathogènes en se 
focalisant uniquement sur son interaction avec son hôte et donc sur les pressions de sélection 
générées par l’ environnement.  

Les pathogènes possèdent pourtant des caractéristiques biologiques compatibles avec 
l’ hypothèse de divergence suivie d’ une remise en contact secondaire. D’ abord, de nombreuses 
espèces de pathogènes ont des spores intrinsèquement peu favorables à un long temps de vol 
et sont ainsi dispersés sur des distances relativement courtes (McDonald & Linde 2002). 
Même si de nombreuses espèces de phytopathogènes se dispersent à une plus longue distance 
(Brown & Hovmøller 2002), il n’ en demeure pas moins que leur capacité de migration 
dépasse rarement le millier de kilomètres (McDonald & Linde 2002). En considérant 
simultanément la redistribution mondiale des plantes domestiquées dans des zones différentes 
du monde et la présence de barrières géographiques à la dispersion entre continents (mers, 
montagnes), la divergence des populations en absence ou quasi-absence de flux génique peut 
autoriser la mise en place de barrières post-zygotiques endogènes et la remise en contact de 
ces populations est ensuite largement dépendante de la redistribution de ces populations, 
essentiellement d’ origine anthropique (transport de plants contaminés, exportations des 
productions, connexions des zones cultivées).  

Récemment, les hypothèses de contact secondaire ont été testées plus rigoureusement 
par Giraud & Gourbière (2012) chez les champignons. A partir d’ une revue relativement 
exhaustive des cas décrits d’ isolement reproductif entre les populations de champignons (Le 
Gac & Giraud 2008), Giraud & Gourbière (2012) suggèrent que d’ accumulation des barrières 
génétiques au cours du temps chez les Ascomycètes et les Basidiomycètes ne suit pas le 
modèle classique d’ accumulation des barrières par l’ effet boule de neige que ce soit chez les 
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taxons allopatriques ou sympatriques. A contrario, les hypothèses les plus probables sont une 
décroissance linéaire (incompatibilités simples sans épistasie) chez les Ascomycètes et d’ une 
augmentation très rapide de l’ isolement reproductif en fonction de la divergence chez les 
Basidiomycètes calculée sur la base de séquences au locus ITS (‘Internal Transcribed 
Spacer’ ) [modèle « snowdown » suggérant la mise en place d’ une barrière écologique forte 
réduisant fortement le flux génique, voir Gourbière & Mallet (2010)]. Les auteurs suggèrent 
donc que le modèle classique basée sur l’ effet d’ emballement ne correspond pas aux données 
observées d’ isolement reproductif partiel des champignons. L’ isolement reproductif des 
ascomycètes étudiés semblent mieux correspondre à un modèle d’ isolement post-zygotique 
linéaire dû à des remaniements chromosomiques. A contrario, les observations sur 
basidiomycètes corrèlent mieux avec un isolement reproductif essentiellement expliqué par 
des barrières génétiques pré-zygotiques. Bien que les effectifs soient relativement importants 
(69 paires d’ Ascomycètes « sympatriques » et 20 allopatriques, 47 paires de Basidiomycètes 
sympatriques et 57 allopatriques), ces effectifs restent trop faibles pour créer une forte 
différence entre les 3 modèles testés, particulièrement dans le cas des Ascomycètes (Giraud & 
Gourbiere 2012). De plus, cette étude ne distingue pas formellement les champignons 
pathogènes des autres champignons, ne permettant pas de formaliser des attendus propres aux 
pathogènes. Les attendus sont vraisemblablement différents entre les espèces d’ ascomycètes, 
par exemple, chez l’ ascomycète Saccharomyces cerevisiae, les barrières semblent bien 
s’ accumuler avec le temps de divergence au minimum de manière linéaire (Gourbiere & 
Mallet 2010) voire quadratique (Matute et al. 2011). Enfin, la distance génétique est 
exclusivement basée sur la séquence du seul locus ITS. L’ acquisition de données de 
séquençage haut débit permettra de mieux estimer le taux de substitution basée sur l’ ensemble 
du génome et ainsi de mieux estimer le temps de divergence entre les différents taxons. 

Si l’ étude récente de Giraud & Gourbière (2012) permet de formaliser des attendus 
particuliers aux ascomycètes et basidiomycètes, les informations sont encore très parcellaires. 
Une des raisons est que cette façon d’ étudier globalement la mise en place des barrières 
génétiques nécessite d’ utiliser la distance génétique comme prédicteur du temps de 
divergence (Gourbiere & Mallet 2010) et est forcément basée sur une simplification des 
attendus en séparant des hypothèses de barrières post-zygotiques endogènes d’ un côté et des 
hypothèses pré-zygotiques exogènes de l’ autre. La théorie prévoit pourtant que ces deux 
dernières hypothèses sont pourtant loin d’ être exclusives (Coyne & Orr 2004; Barton & de 
Cara 2009; Bierne et al. 2011), a fortiori lorsque les pressions de sélection de 
l’ environnement sont particulièrement fortes comme attendus chez les organismes pathogènes 
(Bierne et al. 2011).  

 
 

3. LES HYPOTHESES NON-ECOLOGIQUES : UN 
NOUVEAU CADRE CONCEPTUEL A TRANSPOSER 
CHEZ LES PATHOGENES 

 
La description de la nature des barrières génétiques est particulièrement complexe car 

les barrières exogènes et endogènes sont dépendantes des mêmes forces évolutives et génèrent 
des patrons relativement similaires (voir ci-dessous). Deux grandes méthodes permettent 
toutefois de renseigner leur nature : l’ utilisation de populations naturelles isolées de zone 
hybrides d’ une part et l’ utilisation d’ approches de cartographie génétique à partir de 
croisements in vitro d’ autre part. Dans les deux cas, l’ interprétation des patrons peut être 
particulièrement délicate et nécessite de se pencher sur les attendus théoriques associés à 
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chacune de ces barrières génétiques. 
Les attendus théoriques notamment proposés à partir de la théorie des clines n’ ont pas, 

ou que bien partiellement, été transposé chez les pathogènes. Pourtant, ces attendus théoriques 
semblent suggérer que les barrières endogènes sont particulièrement attendues chez les 
pathogènes. Si l’ étude des clines apparaît complexe chez les pathogènes étant donné la 
structure mosaïque des habitats des pathogènes, des méthodes récentes semblent prometteuse 
pour discriminer les locus liés à l’ isolement reproductif des pathogènes mais aussi les locus 
qui sont fortement introgressés dans un génome étranger (voir ci-dessous).  

 

3.1 Théorie des clines 

3.1.1 Clines géographiques 

 
La théorie des zones hybrides est très étroitement liée à la description des clines 

géographiques de fréquence allélique. A l’ échelle d’ un locus, le cline repose sur un équilibre 
entre deux forces antagonistes, la migration qui tend à homogénéiser les fréquences alléliques 
et la sélection qui tend à ré-enrichir la population en génotypes parentaux. La largeur de ce 
cline géographique est dépendante du ratio entre ces deux forces antagonistes. La théorie des 
clines fut initialement développée pour formuler les attendus d’ isolement reproductif post-
zygotique endogène (Key 1968; Bazykin 1969; Barton 1983; Barton & Shpak 2000). A 
contrario, les attendus basés sur des barrières écologiques d’ isolement ont été formulés plus 
tardivement (Gaggiotti et al. 1997; Gavrilets 1997c; Kruuk et al. 1999a). Un des grands 
résultats de ces simulations est que la forme des clines aux locus de barrières exogènes est 
indissociable des clines de barrières post-zygotiques endogènes car les variations de fréquence 
allélique dans l’ espace sont dépendants des deux mêmes forces évolutives (Kruuk et al. 
1999a). En effet, la seule différence entre barrières endogènes et exogènes est le mode de 
sélection, dans le premier cas, la sélection contre les hybrides est intrinsèque à l’ organisme, 
dans le second, la sélection est générée par l’ environnement. La conséquence principale est 
que l’ étude des fréquences alléliques à certains locus marqueurs de barrières (p. ex. les 
outliers obtenus par scans génomiques), n’ est que faiblement informative sur la nature des 
barrières génétiques en présence. 

La théorie des clines monolocus a largement contribué à l’ établissement de la théorie 
plus intégrative des clines multilocus. Sans rentrer dans les détails, lorsque plusieurs locus 
sont impliqués dans le maintien de la différenciation des génomes, des interactions entre les 
locus sont mises en place et génèrent du déséquilibre de liaison (Slatkin 1975; Barton 1983). 
Le couplage (�) entre deux barrières est donc dépendante de deux forces évolutives le taux de 
sélection et le taux moyen de recombinaison entre deux locus (Barton 1983 ; Kruuk 1999). Si 
� est faible (faible sélection et faible liaison génétique), les locus se comportent de manière 
indépendante du reste du génome comme attendu pour la théorie des clines monolocus. A 
contrario, si � est fort (sélection forte et/ou liaison forte) et le nombre de barrières 
relativement nombreux, alors le génome se comporte comme un bloc non-recombinant, on 
parle alors de génome  « congelés » (Turner 1967; Kruuk et al. 1999a). Des résultats plus 
récents (Barton & de Cara 2009) suggèrent un couplage d’ un grand nombre de barrières 
génétiques permettant ainsi d’ augmenter la variance génétique et de renforcer l’ isolement 
reproductif. En outre, ce couplage peut résulter de la mise en place exclusive des barrières 
post-zygotiques et ne nécessite pas la préexistence d’ une barrière génétique pré-zygotique 
exogène comme généralement supposée (Turelli et al. 2001; Kirkpatrick & Ravigné 2002; 
Schemske 2010). Par exemple, il a été récemment démontré que l’ isolement reproductif post-
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zygotique a évolué avant l’ isolement pré-zygotique chez les populations d’ eau douce et d’ eau 
salé du poisson Lucania parva (Kozak et al. 2012). La théorie prévoit aussi que dans le cadre 
d’ une zone de tension, les barrières génétiques endogènes et exogènes sont attendues couplées 
au niveau de l’ écotone, c'est-à-dire la frontière entre les deux habitats (voir Bierne et al. 
2011). Ce couplage favorise le renforcement de l’ isolement reproductif au niveau de la zone 
de contact, ce couplage étant d’ autant plus favorisé que le différentiel de sélection entre les 
deux habitats est grand. En conséquence, l’ étude des marqueurs en déséquilibre de liaison 
avec l’ adaptation locale peut être un bon moyen de détecter l’ ensemble des barrières 
génétiques contribuant au maintien de l’ intégrité des génomes parentaux. Chez les 
pathogènes, le différentiel de sélection étant considéré important, le couplage des barrières 
exogènes avec les barrières endogènes est particulièrement attendu. Réciproquement, cet 
attendu suggère que la détection des seules barrières génétiques exogènes est particulièrement 
complexe chez les organismes subissant des fortes pressions de sélection de l’ environnement 
comme les pathogènes. 

 

3.1.2 Clines génomiques 

Les modèles de clines géographiques sont cependant difficile à appliquer car ils 
nécessitent (i) une structure simple et continue de l’ habitat, excluant les situations complexes 
d’ habitats mosaïques (Vines et al. 2003; Payseur 2010), (ii) une bonne échelle 
d’ échantillonnage car les résultats peuvent varier en fonction de l’ échelle utilisée (Patton 
1993; Sites et al. 1995). Etant donné que la plus grande proportion des hybrides est générée 
au centre de la zone hybride, la distance géographique peut être considérée comme une 
mesure de substitution du degré d'hybridation. Une autre approche consiste donc à utiliser 
directement la proportion des génomes parentaux afin de prédire l'introgression de différents 
locus. Cette proportion peut être caractérisée par l’ indice hybride (h) de chaque individu dans 
la zone hybride. En effet, si les génomes parentaux sont connus, la proportion des allèles 
hérités d’ un parent A et d’ un parent B peut être estimée. Considérons simplement que h=0 
correspond à tous les allèles hérité du parent A et h=1, tous les allèles sont hérités de B. Si les 
allèles sont fixés dans chacune des populations et les marqueurs sont co-dominants, h 
correspond simplement à la fréquence des allèles d’ un des deux parents (Barton & Gale 
1993). Lorsque les marqueurs sont encore polymorphes dans les populations et/ou dominants, 
des méthodes de maximum de vraisemblance ou bayésiennes sont disponibles pour estimer h 
(Pritchard et al. 2000a; Falush et al. 2003; Buerkle 2005; Falush et al. 2007; Durand et al. 
2009). 

Les méthodes basées sur des clines génomiques ont été largement promues par le 
laboratoire d’ Alex Buerkle (Gompert & Buerkle 2009; Gompert & Buerkle 2010; Gompert & 
Buerkle 2011, 2012; Gompert et al. 2012). Les modèles développés permettent de générer une 
distribution nulle de l’ introgression sur l’ ensemble du génome à l'aide d'un modèle 
paramétrique simple, une méthode par permutation, ou plus récemment par l’ utilisation d’ une 
approche bayésienne. Ces modèles peuvent être utilisés pour identifier des outliers qui se 
caractérisent par une introgression significativement différente du reste du génome, 
permettant ainsi de caractériser des locus fortement introgressés en contexte génomique 
« étranger » et donc potentiellement marqueurs de régions liées à l'adaptation ou au contraire 
les locus présentant un cline marqué et candidats à l’ isolement reproductif. 

Ces clines génomiques représentent une alternative intéressante lorsque la structure 
spatiale des populations est particulièrement complexe à appréhender comme pour le cas des 
populations de pathogènes. En effet, les populations de pathogènes sont généralement 
présentes sur des habitats particulièrement découpés, au moins pour les pathogènes infectant 
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le compartiment cultivé car le déploiement de ces populations est dépendant même de la 
structure mosaïque des agrosystèmes. De plus, les populations d’ hôtes sont généralement mal 
caractérisées et les attendus de spécialisation des populations de pathogènes difficile à 
formuler.  

 

3.2 Détection des barrières par cartographie génétique  

La divergence des populations et la mise en place des barrières génétiques peuvent 
aussi être caractérisée par une approche de cartographie génétique. Bien que cette stratégie 
soit souvent utilisée pour rechercher les caractères monogéniques ou polygéniques 
(‘quantitative trait loci’ ) associés à l’ adaptation locale, c'est-à-dire les barrières exogènes ; ces 
approches peuvent aussi détecter les barrières endogènes (Hall & Willis, 2005 ; ci-dessous). 
La construction d’ une carte nécesssite la réalisation d’ un croisement in vitro entre deux 
souches divergentes, l’ obtention d’ un nombre suffisant d’ hybrides entre deux populations 
divergentes puis l’ échantillonnage d’ un grand nombre de marqueurs aléatoirement répartis sur 
le génome. Outre la localisation des marqueurs sur les groupes de liaisons, cette approche 
permet surtout de détecter des marqueurs s’ écartant significativement des ratios attendus de 
ségrégation mendélienne. De nombreuses études ont mis en évidence que les marqueurs 
distordus ne sont pas aléatoirement répartis sur les groupes de liaisons, suggérant que certains 
locus pourraient être à l’ origine de ce processus (Jiang et al. 2000; Fishman et al. 2001; 
Schwarz-Sommer et al. 2003; Myburg et al. 2004; Solignac et al. 2004; Hall & Willis 2005) 
et que le nombre de ces zones génomiques est proportionnel au temps de divergence entre les 
deux populations étudiées (Zamir & Tadmore 1986; Causse et al. 1994; Palopoli & Wu 1996; 
Jenczewski et al. 1997; Whitkus 1998; Harushima et al. 2001; Taylor & Ingvarsson 2003). 
Une des limites de cette approche est que la localisation des barrières peut être fortement 
affectée si la sélection est forte car la distorsion générée peut fortement affecter la localisation 
des marqueurs sur la carte génétique.  

Une seconde limite est que les écarts observés par rapport à la ségrégation 
mendélienne attendue peuvent être la résultante de barrières exogènes (maladaptation des 
hybrides) mais aussi de barrières endogènes (de la stérilité ou mortalité hybride à cause des 
épistasies négatives de type Dobzhansky-Muller, des réarrangements chromosomiques ; 
Rieseberg et al. 1995) ou encore de biais méiotiques (Pardo-Manuel de Villena et al. 2000). 
Toutefois chez certains organismes comme les microorganismes dont le cycle de vie peut être 
maitrisé in vitro, l’ extraction de l’ organisme de son environnement naturel permet de 
s’ affranchir des pressions de sélection environnementales et permet ainsi la seule détection 
des barrières endogènes. 

 
 

3.3 Conséquences potentielles des remises en contact secondaire pour les 
populations de pathogènes 

3.3.1 Hybridation & paysage adaptatif 

Les conséquences des remises en contact secondaire sont largement ignorées chez les 
pathogènes. Pourtant dans ces zones, la recombinaison génère de nouvelles combinaisons 
génétiques qui n’ ont pas été testées par la sélection. L’ intégration de l’ évolution de 
l’ agressivité des pathogènes (mais aussi l’ acquisition de virulence et, dans le cas des 
agrosystèmes, de résistances aux pesticides) dans des concepts de paysage adaptatif est 
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pourtant particulièrement informative pour formuler des attendus sur l’ évolution des 
populations de pathogènes et intégrer les hypothèses écologiques et les hypothèses plus 
neutres. 

L’ hybridation entre populations divergentes peut être un formidable moteur de 
diversité. Si la plupart des combinaisons génétiques sont attendues au niveau des « trous » du 
modèle de Gavrilets (1997a) de part l’ expression des incompatibilités de Dobzhansky-Muller 
(voir encadré III), certaines combinaisons peuvent explorer des nouvelles zones du paysage et 
accéder à des meilleurs valeurs sélectives que les populations parentales. Chez les pathogènes, 
la fécondité des organismes étant particulièrement forte, l’ exploration du paysage adaptatif 
peut être rapide dans les zones d’ hybridation. Le taux de mutation est lui-même généralement 
considéré comme particulièrement fort chez ces organismes, ce qui sous-entend qu’ après 
découverte d’ un nouveau pic adaptatif, les génotypes pourraient rapidement accéder à 
l’ optimum local par mutation.  

 
 

Encadré III : Paysage adaptatifs 
 
Un paysage adaptatif correspond à l’ ensemble des valeurs sélectives des individus 

ayant toutes les combinaisons génétiques possibles. Sous cette représentation, un génotype 
correspond à un point et une population à un nuage de points. Son espace est 
multidimensionnel, du même ordre de grandeur que le nombre de locus, et discret, puisque le 
nombre d’ allèle à chaque locus est fini. Par commodité, Wright (1931) a représenté cet espace 
comme une surface continue et dans un espace tridimensionnel où les deux premières 
dimensions correspondent aux génotypes possibles et la troisième à la valeur sélective. Sa 
représentation classique génère des montagnes et des crêtes (génotypes avec des valeurs 
sélectives élevées) ou des vallées (valeurs sélectives faibles). Un des grands enseignements de 
cette théorie est que le déplacement des individus dans ce paysage n’ est pas aléatoire, les 
génotypes se déplaçant beaucoup plus facilement vers un optimum local par des petits 
changements génétiques (pics locaux) que vers un autre pic adaptatif distant. En effet, puisque 
la sélection ne peut pas conduire vers une réduction de la valeur sélective, la redescente vers 
les vallées adaptatives est beaucoup plus rare et nécessite soit un fort goulot d’ étranglement 
où la dérive génétique est plus forte que la sélection, soit la recombinaison qui a pour effet  de 
redéployer totalement les individus d’ une population dans l’ espace possible des génotypes. 
Néanmoins, la traversée de ces vallées adaptatives peut autoriser l’ exploration de nouveaux 
pics adaptatifs dont certains peuvent présenter une plus forte valeur adaptative que les pics 
locaux initiaux et ainsi contribuer à l’ évolution des populations.  

Un model bien plus complexe a été proposé par Gavrilets (1997a) pour tenir compte 
de la plus grande connectivité entre les génotypes possibles en intégrant un plus grand nombre 
de dimensions. Gavrilets suggère que les individus à forte valeur sélective sont beaucoup plus 
connectés entre eux par des modifications d’ un seul allèle que ce que Wright proposait, ce qui 
impliquerait de nombreux « plateaux » dans le paysage, formant un réseau d’ individus à forte 
valeur sélective. Il dénomme ce modèle « le paysage adaptatif à trous ». Ces « trous » sont 
produits par des individus à très faible valeur sélective directement connectés à des individus 
à plus forte valeur sélective comme attendu dans le cas de barrières de type Dobzhansky-
Muller. En effet, considérons le modèle classique d’ une épistasie négative dans un modèle à 
deux locus bi-alléliques avec A1A1B1B1 et A2A2B2B2, ces deux génotypes sont largement 
connectés entre eux par toutes les combinaisons délétères exprimant les incompatibilités A1B2 
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ou A2B1. Ce modèle permet donc de connecter des attendus d’ adaptation locale et des 
hypothèses plus neutres de divergence. La divergence favorise l’ établissement de génotypes 
de forte valeur sélective mais voisins de trous car pouvant générer facilement des individus 
porteurs de faible valeur sélective par peu d’ événements de « mutation ». Selon Gavrilets, le 
paysage adaptatif « classique » ne serait observable que si les génotypes n’ ont pas encore 
atteint le réseau des génotypes à forte valeur sélective. Bien que particulièrement difficile à 
appréhender, ce dernier modèle a un intérêt particulier dans son rôle intégratif des barrières 
génétiques endogènes et exogènes. 

 

3.3.2 Importance d’ intégrer ces hypothèses alternatives 

Le cadre conceptuel de l’ évolution des populations de pathogènes est essentiellement 
lié aux pressions de sélection de son hôte. L’ intégration des hypothèses alternatives, 
considérées pourtant comme générales chez les autres organismes biologiques, peut permettre 
d’ expliquer certains autres attendus chez les populations de pathogènes. 

Premièrement, l’ utilisation des concepts de génétique des populations en 
phytopathologie a été réalisée plus tardivement que chez d’ autres organismes. La structure des 
populations a été largement reportée chez de nombreux pathosystèmes au cours de la dernière 
décennie. L’ étape suivante est généralement d’ identifier les gènes responsables de cette 
différenciation notamment par l’ utilisation d’ approches basées sur l’ hétérogénéité de FST en 
fonction des régions du génome. Cependant, les barrières exogènes ne sont pas seules à 
empêcher le flux de gènes et à présenter des forts indices de fixation. Les barrières endogènes 
s’ accumulant au fur et à mesure que le temps de divergence est grand, la détection d’ un grand 
nombre de barrières endogènes en déséquilibre de liaison avec les barrières exogènes est 
attendue  le modèle de Lemaire et al. (en préparation & encadré IV). Or la recherche des 
bases génétiques de la différenciation est l’ étape la plus longue. Considérons par exemple 
qu’ une structure génétique a été préalablement détectée entre deux populations infectant deux 
hôtes différents, un résistant (porteur d’ un gène de résistance majeur) et un sensible. Si les 
deux populations infectant ces hôtes ont bien a priori des allèles différents au locus 
d’ avirulence, la divergence en allopatrie entre ces deux populations peut avoir autorisé la 
fixation de nombreux autres allèles incompatibles entre les deux fonds génétiques et 
contribuer au maintien de la différenciation génétique. La première conséquence de cette 
situation est que le temps nécessaire à la découverte du gène d’ avirulence sera très 
sensiblement allongé. La seconde est que la contribution du gène d’ avirulence à ce système 
sera surestimée, notamment concernant le coût de fitness associé à la virulence. 

Deuxièmement, la recombinaison de populations génétiques divergentes peut être un 
facteur d’ introgression de différents allèles entre les fonds génétiques. Le transfert de certains 
gènes impliqués dans la virulence, dans les facteurs d’ agressivité peut ainsi sensiblement 
modifier les caractéristiques épidémiques de la maladie. Le modèle de Lemaire et al. (en 
préparation) associé au cadre conceptuel des zones hybrides permet ainsi de formuler des 
attendus sur l’ évolution des populations de pathogènes.  
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Encadré IV : Scénarios évolutifs d’émergence des populations virulentes à 
partir du compartiment non-cultivé (De Gracia, 2011 ; Lemaire et al. en 

préparation) 
 
Le modèle de Lemaire et al. (en préparation) suggère que le compartiment non-cultivé 

peut être une source importante de virulences. En effet, les auteurs ont utilisé une approche 
ABC (« Approximate Bayesian Computation » ; Tavaré et al. 1997 ; Beaumont et al. 2002) 
pour tester six scénarios différents d’ émergence de la virulence virRvi6 sur les pommiers 
porteurs du gène de résistance Rvi6 (3 scénarios de mutations vers la virulence, et 3 scénarios 
de migration de la virulence à partir du compartiment non-cultivé, Figure 8).  
 Cette approche ABC permet de réfuter l’ hypothèse d’ une acquisition d’ une nouvelle 
virulence à partir de la population avrRvi6 résidente à l’ intérieur des agrosystèmes (scénarios 
« 1-3 »). Cette approche valide l’ hypothèse d’ une migration de souches préexistantes à partir 
de M. x floribunda présent hors des agrosystèmes (scénarios 4-6). Le scénario le plus 
vraisemblable (scénario 6) suggère au moins trois événements différents de migration vers les 
agrosystèmes, plutôt qu’ un ou deux événements (scénarios 4-5). En supposant une génération 
de reproduction sexuée par an et un taux de mutation de 5x10-4, le temps de divergence entre 
les populations avrRvi6 sur pommier et virRvi6 sur M. x floribunda a été estimée à environ 
1000 ans (mode : 973 ans, intervalle de confiance à 95% : 717-994 ans ; De Gracia, 2011). De 
nouvelles simulations suggèrent toutefois que cette divergence pourrait être un peu plus 
ancienne (1000-10000 ans, Lemaire et al. en préparation). 

Sous ce modèle, les populations avirulentes résidentes dans les agrosystèmes et les 
souches virulentes préexistantes dans le compartiment non-cultivé présentent un certain degré 
de divergence. En conséquence, le changement rapide du régime de migration entre 
avirulentes et virulentes (allopatrie vers parapatrie) associé à cette émergence peut autoriser la 
remise en contact des populations et l’ établissement d’ une zone d’ hybridation (Figure 9).  

 
 

Comme nous l’ avons précédemment vu, la description de la nature des barrières 
d’ isolement reproductif est particulièrement complexe. Les approches de génomique des 
populations basées sur le génotypage d’ un grand nombre de locus de populations dans les 
zones d’ hybridation naturelles permettent de mieux discriminer la localisation des barrières 
génétiques grâce à un plus grand nombre de générations de recombinaison que pour les 
approches de cartographie génétique basées sur des croisements. A contrario, cette dernière 
méthode semble plus propice à une meilleure caractérisation de la nature de ces barrières si 
les croisements sont obtenus in vitro. Ces deux méthodes seront simultanément utilisées 
(article 1), d’ abord en ciblant certains outliers par génomique des populations puis ensuite en 
caractérisant leur ségrégation sur une F1 obtenue in vitro. Ce travail sera réalisé pour 
caractériser les barrières d’ isolement reproductif entre deux populations, la population 
avrRvi6 native sur pommier et la population virRvi6 originaire du compartiment non-cultivé 
(figure 9). Avant de décrire les résultats obtenus, les particularités du pathosystème 
V. inaequalis/pommier et ensuite de manière plus précise, l’ histoire de l’ introgression de la 
résistance Rvi6 et de son contournement seront décrites dans le chapitre suivant.  
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Figure 8 : Comparaisons des probabilités postérieures associées aux différents scénarios d’émergence de la virulence-Rvi6 dans les agrosystèmes [modifié 
d’après De Gracia (2011) et Lemaire et al. en préparation]. Les populations isolées de pommier domestique (1-6) on été échantillonnées dans trois zones 
géographiques différentes (Danemark, Pologne et France) présentant des hôtes Rvi6 et non-Rvi6 en sympatrie. Le groupe 7 comprend des accessions isolées de 
M. x floribunda à travers l’Europe. Les branches bleues correspondent à des populations avrRvi6, les branches rouges des populations virRvi6 isolées de M. x 
domestica et orange les accessions de M. x floribunda. Les numéros des populations correspondent respectivement à : 1 - avrRvi6 du Danemark ; 2 - avrRvi6 de 
Pologne ; 3 - avrRvi6 de France (Yvrandes) ; 4 - virRvi6  de France (Yvrandes) ; 5 - virRvi6 du Danemark ; 6 - virRvi6 de Pologne ; et 7 - virRvi6 isolées de 
M. x floribunda. 
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Figure 9 : Emergence de virulences à partir du compartiment sauvage et attendus de contact secondaire. 
L’ introgression d’ un gène de résistance R à partir d’ un hôte
envers les populations Avr natives (en bleu) dans le compartiment cultivé (cadre orange). Les populations Avr 
étaient initialement présentes sur un hôte sensible (arbres vert clair). Initialement ce gène de
toutefois déjà contourné sur un hôte du compartiment sauvage (cadre vert) (A). La migration des souches 
virulentes préexistantes peut alors autoriser l’ infection des hôtes résistants dans les agrosystèmes. En l’ absence 
de compétition, les souches virulentes augmentent rapidement en fréquence sur les hôtes résistants (B). Si 
l’ isolement reproductif est incomplet, la remise en contact des deux populations peut alors s’ accompagner de 
flux génique entre les deux populations (C). Les deux lignes 

: Emergence de virulences à partir du compartiment sauvage et attendus de contact secondaire. 
L’ introgression d’ un gène de résistance R à partir d’ un hôte sauvage aboutit à l’ acquisition d’ une résistance 
envers les populations Avr natives (en bleu) dans le compartiment cultivé (cadre orange). Les populations Avr 
étaient initialement présentes sur un hôte sensible (arbres vert clair). Initialement ce gène de
toutefois déjà contourné sur un hôte du compartiment sauvage (cadre vert) (A). La migration des souches 
virulentes préexistantes peut alors autoriser l’ infection des hôtes résistants dans les agrosystèmes. En l’ absence 

ouches virulentes augmentent rapidement en fréquence sur les hôtes résistants (B). Si 
l’ isolement reproductif est incomplet, la remise en contact des deux populations peut alors s’ accompagner de 
flux génique entre les deux populations (C). Les deux lignes pointillées délimitent la zone d’ hybridation.

 

: Emergence de virulences à partir du compartiment sauvage et attendus de contact secondaire. 
sauvage aboutit à l’ acquisition d’ une résistance 

envers les populations Avr natives (en bleu) dans le compartiment cultivé (cadre orange). Les populations Avr 
étaient initialement présentes sur un hôte sensible (arbres vert clair). Initialement ce gène de résistance est 
toutefois déjà contourné sur un hôte du compartiment sauvage (cadre vert) (A). La migration des souches 
virulentes préexistantes peut alors autoriser l’ infection des hôtes résistants dans les agrosystèmes. En l’ absence 

ouches virulentes augmentent rapidement en fréquence sur les hôtes résistants (B). Si 
l’ isolement reproductif est incomplet, la remise en contact des deux populations peut alors s’ accompagner de 

pointillées délimitent la zone d’ hybridation.
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4. PATHOSYSTEME VENTURIA INAEQUALIS/ POMMIER 

 
L’ agent pathogène Venturia inaequalis infecte une large gamme d’ hôte de la famille 

des Rosaceae. Son hôte le plus étudié est le pommier domestique (Malus x domestica). 
Cependant ce champignon pathogène a aussi été décrit sur d’ autres hôtes du genre Sorbus, 
Cotoneaster, Crataegus, Heteromeles, Kageneckia, Pyracanthae et Erybotrya (Menon 1956; 
Raabe & Gardner 1972; Sivanesan 1977; Le Cam et al. 2001). Dans ce chapitre, je me 
focaliserai sur l’ interaction entre V. inaequalis, le pommier domestique et les espèces du genre 
Malus. 

4.1 Pommier domestique 

Le genre Malus serait apparu vers la fin de la période du Tertiaire, à l’ époque Eocène, 
il y a environ 30 millions d’ années dans une zone se situant vraisemblablement au sud de la 
Chine (Phipss et al. 1991; Juniper & Mabberley 2006). Ce genre compterait environ 40 
espèces différentes, mais ce nombre varie énormément selon les auteurs (8 à 79, Juniper & 
Mabberley, 2004). Cette méconnaissance tire probablement sa source d’ une description 
morphologique des espèces. Cette différence résulte aussi de l’ importance de l’ hybridation et 
de la polyploidisation chez les Malus et de la description historique de nombreuses espèces 
sauvages différentes sous un seul et même nom (‘crab apple’ , ‘wild apple’ ). L’ utilisation de 
marqueurs moléculaire a toutefois permis de préciser la taxonomie de certaines des espèces de 
Malus (Robinson et al. 2001; Velasco et al. 2010; Cornille et al. 2012; Dunemann et al. 2012) 
La plupart des études se sont toutefois focalisées sur la contribution de deux espèces sauvages 
M. sylvestris et M. sieversii, endémique de l’ Asie Centrale et de l’ Europe respectivement, au 
pool génétique du pommier cultivé.   

 

4.1.1 Origine du pommier cultivé 

Le nom M. x domestica est le nom généralement accepté comme le nom scientifique 
approprié pour le pommier cultivé (Korban & Skirvin 1984). Le « x » faisant référence au 
caractère hybride du pommier domestique qui fut assez rapidement suspecté. Dès les 
premières prospections menée par Nikolay Vavilov dans les années 20, une forte diversité à 
été décrite chez un pommier sauvage d’ Asie centrale M. sieversii (Janick et al. 1996). Ce 
pommier sauvage s’ étend sur une large aire de répartition, des bords de la mer Caspienne aux 
montagnes du Tian Shan. Cette espèce possède l’ ensemble de la diversité des formes, couleurs 
et goût présente aujourd’ hui chez le pommier domestique (Forsline et al. 1994; Forsline 
1995). La forte ressemblance entre les fruits de l’ espèce sauvage M. sieversii et ceux du 
pommier domestique a alors poussé Nikolay Vavilov à suggérer que M. sieversii était le 
principal progéniteur du pommier cultivé. Bien que cette approche était à l’ origine spéculative 
et basée sur peu de données, les analyses phylogénétiques de séquences d’ ADN nucléaires et 
chloroplastiques ont ensuite permis de confirmer ce scénario (Robinson et al. 2001; Harris et 
al. 2002). Plus récemment, les apports apportés par la publication de la séquence du génome 
du pommier et plus particulièrement le séquençage de 23 gènes de ménage de 74 accessions 
de Malus a nouveau validé cette hypothèse (Velasco et al. 2010). Selon ces derniers auteurs, 
les deux fonds génétiques sont si proches qu’ ils appartiennent à une seule et même espèce M. 
pumila, préconisant ainsi de suivre la nomenclature initialement proposée par Juniper & 
Mabberley (2006). 
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A la fin du néolithique (il y a environ 4 500 ans), les marchands et leurs animaux 
domestiques (essentiellement des chevaux et des chameaux) empruntaient les grandes routes 
commerciales reliant l’ Europe à la Chine, connues sous le nom des routes de la Soie, qui 
traversaient l’ aire de répartition de M. sieversii. Au cours de ces déplacement, les voyageurs et 
leurs animaux ont pu disséminer pommes et pépins de part et d’ autre de cette route (vers la 
Chine à l’ Est ou vers l’ Europe à l’ Ouest). La sortie de M. sieversii de son aire d’ origine aurait 
pu permettre à d’ autres espèces sauvages de s’ hybrider avec M. sieversii et ainsi de contribuer 
au pool génétique du pommier cultivé. L’ hybridation potentielle avec de nombreuses espèces 
de Malus telles que M. orientalis, M. baccata (dont les sous-espèces ou hybrides naturels M. 
prunifolia, M. mandshurica, M. asiatica) a été proposée par certains auteurs (Janick et al. 
1996; Forsline et al. 2003; Cornille et al. 2012) et réfutée par d’ autres (Juniper & Mabberley 
2006).  

La contribution du pommier sauvage Européen M. sylvestris au pool domestique du 
pommier était toute aussi débattue (Wagner & Weeden 2000; Coart et al. 2006). De récents 
travaux ont montré que cette espèce fut un important contributeur secondaire au pool 
domestique Européen (Cornille et al. 2012). Le pommier sauvage M. sylvestris présente une 
aire de répartition s’ étendant de l’ Europe de l’ Est à l’ Europe de l’ Ouest. Cette espèce pousse 
de façon isolée en forêt formant parfois des petits bosquets et produits des fruits amers et 
astringents, utilisés bien avant l’ introduction du pommier domestique par les Celtes pour la 
production de cidre. Les différences observées entre les études dans la contribution de M. 
sylvestris pourrait être assez dépendante des cultivars de M. x domestica pris en compte dans 
ces études (cultivars Européens ou Asiatiques).  

La domestication du pommier a fortement bénéficié de la découverte de l’ art du 
greffage, qualifié parfois de ‘domestication instantanée’ (Zohary & Hopf 2000), probablement 
en Mésopotamie il y a 3800 ans (Harris et al. 2002; Juniper & Mabberley 2006). Cette 
technique aurait en effet rendu possible le transfert des meilleurs génotypes des pommiers 
sauvages vers les jardins par clonage. Etonnamment, aucun goulet d’ étranglement n’ a pour 
autant été détecté au moment de la période de découverte du greffage suggérant que la 
diversité a été quand même maintenue (Cornille et al. 2012). Le pommier aurait ensuite été 
introduit en Europe et en Afrique du Nord par les Grecs et les Romains il y a environ 2000-
2500 ans (Forsline et al. 2002 ; Juniper et Mabberley 2006) et l’ Europe aurait ensuite servi de 
tête de pont pour la dissémination du pommier à travers le monde après la découverte des 
nouveaux continents (Morgan & Richards 1993). 

 

4.1.2 Biologie et génétique du pommier 

La reproduction du pommier est essentiellement allogame, et soumise à une 
incompatibilité de type gamétophytique (Lespinasse 1990). Chez certains cultivars, 
l’ autofécondation est parfois possible mais le taux de réussite est faible et les descendants 
semblent posséder une faible vigueur (Janick et al. 1996). Ce mode de reproduction allogame 
est à l’ origine de la forte variabilité et hétérozygotie observée chez les pommiers. En vergers 
commerciaux, la pollinisation est effectuée par des variétés uniquement pollinisatrices (dont 
le cv. ‘Everest’  obtenu à l’ INRA d’ Angers) ou par l’ utilisation d’ un panel de cultivars de 
pommiers ayant des allèles d’ incompatibilités différents.  

Le pommier cultivé tolère une large gamme de températures, de sols ou de latitudes 
permettant une culture dans la plupart des zones tempérées (Morgan & Richards 1993). La 
culture a ensuite été étendue à des climats plus froids ou plus chauds. Dans les régions plus 
froides, le pommier sauvage Sibérien M. baccata a été utilisé comme porte-greffe pour 
améliorer la tolérance du pommier aux conditions de températures des régions les plus 
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froides. A contrario, dans les régions les plus chaudes, le besoin en froid hivernal du pommier 
pour initier la floraison a été contourné dans certains pays par la défoliation manuelle ou 
chimique des feuilles après la récolte des fruits (Taylor et al. 1984; Koutinas et al. 2010). De 
plus, des variétés ayant un plus faible besoin en froid, adaptés aux pays aux hivers peu 
rigoureux, ont aussi été sélectionnées en croisant d’ anciennes variétés méditerranéennes et des 
variétés modernes (Carter 2007). 

Le pommier possède n=17 chromosomes. Le pommier semble avoir résulté d’ une 
fusion des génomes des Prinoïdeae [une sous-famille comprenant des espèces domestiquées 
tels que le prunier, le cerisier ou le pêcher (n=8)] -et des Spiraeoïdeae [une sous famille 
comprenant des arbustes à fleurs tels que les sorbaires ou les spirées n=9)] par 
allopolyploïdisation (Chevreau et al. 1985; Chevreau & Laurens 1987; Zhang et al. 1988; 
Maliepaard et al. 1998). Bien que la majorité des cultivars actuels de pommiers soient 
diploïdes, quelques variétés sont triploïdes comme ‘Belle de Boskoop’ ou ‘Reinette du 
Canada’ (Lespinasse 1990).  

 

4.1.3 Importance économique 

Le pommier est cultivé dans tous les pays tempérés des deux hémisphères (Morgan & 
Richards 1993; Juniper & Mabberley 2006). Le pommier est, après la banane,  le deuxième 
fruitier produit dans le monde, et le deuxième en Europe après la vigne (FAOSTAT 2012). En 
2010, la production mondiale de pomme approchait 70 millions de tonnes par an dont près de 
la moitié (47,8%) uniquement par la Chine (FAOSTAT, 2012). Les Etats-Unis d’ Amérique 
(6,1% de la production mondiale) et la Turquie (3,7%) sont respectivement deuxième et 
troisième producteurs mondiaux. La France est actuellement le  septième producteur mondial 
avec 1,7 millions de tonnes produites par an (2,5%) et sa culture s’ étalerait sur environ 40 000 
hectares. Les vergers français sont encore majoritairement composés de ‘Golden Delicious‘ 
(Juniper & Mabberley 2006; EUROSTAT 2007).  

 

4.2 La tavelure du pommier 

4.2.1 Importance économique 

La tavelure est la maladie du pommier la plus préjudiciable économiquement. Elle est 
présente dans toutes les zones de production du pommier mais son importance est moindre 
dans les régions plus arides (MacHardy 1996). Les attaques sont plus sévères lorsque le climat 
est humide et frais au printemps. Le développement de la maladie est influencé par de 
nombreux facteurs tels que l’ état sanitaire du verger, sa topographie, la sensibilité des 
cultivars utilisés, la fréquence des périodes d’ infection. 

Les pertes économiques liées à  la tavelure résultent principalement des infections du 
fruit, détériorant leur aspect visuel et les rendant impropres à la commercialisation, bien que 
potentiellement consommables. En effet, l’ impact économique de cette maladie est surtout lié 
au fait qu’ aucun symptôme de tavelure n’ est toléré dans les circuits de distribution des pays 
occidentaux et à l’ exportation et au fait que plus de 90% de la production mondiale est 
assurée par des variétés sensibles à la tavelure. En outre, les défoliations répétées provoquées 
par la maladie affecteraient aussi la vigueur, le rendement et la résistance aux froids hivernaux 
de l’ arbre. 

Outre ces pertes d’ exploitation, le contrôle de la tavelure nécessite aussi un apport 
conséquent en fongicides, que ce soit en agriculture conventionnelle, raisonnée ou biologique 
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(Holb 2006). Le nombre de traitements fongicides contre la tavelure varie fortement en 
fonction des conditions météorologiques, de la pression inoculum et des pratiques culturales 
(par exemple en agriculture raisonnée : 6-16 ; biologique : 10-26 ; Ellis et al. 1998; Holb et al. 
2003a ; Beresford et Manktelow 1994; MacHardy 1996; Holb et al. 2003b). Dans un contexte 
général de réduction des traitements phytosanitaires, d’ autres méthodes de luttes sont 
désormais employées contre la tavelure telles que la prophylaxie, la modification des 
méthodes culturales, la lutte biologique et la résistance variétale. Les coûts liés aux différents 
moyens de lutte contre cette maladie sont conséquents et doivent être intégrés au coût global 
de cette maladie, même s’ ils restent nettement moindres que les coûts engendrés par la main 
d’ œuvre. 
 

4.2.2 Agent pathogène : V. inaequalis 

4.2.2.1 Taxonomie 

V. inaequalis est le champignon responsable de la tavelure du pommier. Ce 
champignon est classé de la façon suivante : division des Eucomycètes (thalle cloisonné 
filamenteux), subdivison des Ascomycètes (reproduction sexuée via des asques contenant des 
ascospores), classe des Dothideomycètes (asques à deux tuniques en série parallèle enfermés 
dans un périthèce s’ ouvrant à maturité par un ostiole, pas de paraphyses vraies), ordre des 
Venturiales (périthèces globuleux ou peu allongés de couleur foncée, pourvus de 
pseudoparaphyses), famille des Venturiaceae (périthèces enfoncés dans les feuilles ou les 
fruits, ascospores bicellulaires) (Sivanesan 1977; Berbee et al. 2000; James et al. 2006; 
Winton et al. 2007; Zhang et al. 2011). La classe des Dothideomycetès comprend d’ autres 
phytopathogènes majeurs comme Phaesophaeria nodorum, Mycosphaerella graminicola 
(septorioses du blé) et Leptosphaeria maculans (phoma du colza) (Winton et al. 2007) . Des 
approches de phylogénie basée sur le séquençage de l’ ADN ribosomal 28S ont été récemment 
réalisées sur plusieurs espèces de la classe des Dothideomycetès (Zhang et al. 2009; Zhang et 
al. 2011) et suggère que M. graminicola, L. maculans et V. inaequalis appartiennent à trois 
ordres différents (Zhang et al. 2011, Figure 10). 

 
Le genre Venturia compterait 52 espèces morphologiques (Sivanesan, 1977). La 

phylogénie du genre Venturia est mal-connue. L’ étude la plus approfondie s’ appuie sur le 
séquençage de l’ ADN ribosomal (18S et 5,8S) pour évaluer les relations entre six espèces 
seulement (Schnabel et al. 1999). Cette étude a permis toutefois l’ identification de trois 
clades principaux: des séquences de V. inaequalis (sur pommier), des séquences de 
V. nashicola et V. pirina (sur nashi et poirier Européen respectivement et, des séquences de 
V. asperata, V. cerasi et V. carpophila (sur pommier, cerisier et pêcher). Les familles végétales 
les plus représentées parmi les hôtes de Venturia spp sont les Rosaceae et les Salicaceae. Au 
sein de V. inaequalis, des formes spéciales pathogènes sur pommier et sur pyracantha ont été 
décrites (Le Cam et al. 2002) V. asperata est un champignon classiquement décrit comme 
saprotrophe sur la litière foliaire du pommier. Une récente étude montre que ce pathogène 
peut émerger sur pommier cultivé en absence de compétition avec V. inaequalis, c'est-à-dire 
lorsque la niche écologique est vide (Caffier et al. 2012).  



45 
 

 
Figure 10: Phylogénie de la classe des Dothidéomycètes basée sur le séquençage du locus ribosomal 28S 
(Zhang et al. 2011).  
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4.2.2.2 
Sym

ptom
atologie 

Les sym
ptôm

es dus à l’infection par V. inaequalis sont principalem
ent visibles sur les 

feuilles et les fruits (Figure 11), m
ais ils apparaissent aussi sur les pétioles, les sépales, les 

fleurs, les jeunes pousses et les bourgeons. 
  

Figure 11 : Cycle biologique de Venturia inaequalis (modifié d’après Agrios, 2005). Le cycle de vie de V. inaequalis comprend 
une phase sexuée annuelle, unique et obligatoire, et de multiples phases de reproduction asexuées. Les différentes photographies illustrent 
la production de spores sexuées (contour rouge), asexuées (bleu) et les symptômes sur feuille (vert) et fruits (orange). Photos : photothèque 
INRA et Le Cam. 
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Sur feuilles, le champignon produit des lésions nécrotiques ou chloriques qui peuvent 

être isolées, dispersées sur toute la feuille ou recouvrir la surface entière. Les lésions se 
développent généralement plus rapidement sur les jeunes feuilles que sur les feuilles âgées à 
cause de l’ existence d’ une résistance ontogénique. Les tâches sont d’ abord de petites tailles, 
circulaires et translucides. Elles s’ agrandissent ensuite et deviennent de couleur brun foncé et 
prennent un aspect velouté par l’ abondance de la condiogénèse. Au cours du vieillissement de 
la lésion, les feuilles vont se dessécher ce qui induit des déchirures du limbe entrainant une 
défoliation plus ou moins sévère en fonction de la gravité de la maladie. 

De la même façon que sur feuille, les fruits sont plus sensibles à un stade juvénile. Les 
lésions s’ y développent plus rapidement que sur un fruit mûr. Quand un jeune fruit est infecté, 
il se déforme et l’ infection du pédicelle peut conduire à la chute du fruit. En cas d’ attaque très 
tardive, les lésions peuvent parfois être invisibles à l’ œil nu à la récolte mais apparaître lors de 
la conservation des fruits.  

 

4.2.2.3 Cycle de vie 

V. inaequalis est un champignon hémibiotrophe. Son cycle de vie complet comprend 
deux phases : une phase parasitaire au cours de laquelle se déroulent plusieurs cycles de 
reproduction asexuée et une phase saprophytique sur la litière foliaire au cours de laquelle a 
lieu la reproduction sexuée (Figure 11). Le développement du champignon au cours de ces 
deux phases est très dépendant des conditions climatiques. En effet dans les régions à hiver 
peu rigoureux, le pommier ne perd pas toutes ses feuilles et pourrait ainsi assurer une partie de 
sa survie hivernale selon le mode clonal.  

 
L’ infection débute au printemps lorsque les conditions de température et d’ humidité 

déclenchent la projection d’ ascospores sur les jeunes organes de l’ hôte. Les ascospores ne 
sont projetées qu’ à une très faible distance (quelques millimètres), elles sont ensuite 
dispersées par le vent sur des distances relativement modestes de l’ ordre de quelques mètres 
ou dizaines de mètres (Aylor 1998 ; Leroy et al. en révision, voir annexe ; MacHardy et al. 
2001). Des simulations suggèrent que des événements de dispersion à plus longue distance 
peuvent se produire dans des conditions très favorables à la dispersion (pluviométrie, fort 
vent) et sous une forte pression de l’ inoculum mais sans jamais dépasser quelques kilomètres 
(Aylor 1998). En présence d’ eau libre, les ascospores germent, initient un tube germinatif et 
pénètrent sous la cuticule après la formation d’ un appressorium (Smereka et al. 1987; Jha et 
al. 2009) Chez V. inaequalis, la sécrétion enzymatique de cutinases semble suffisante à la 
rupture de la cuticule sans a priori nécessiter de pénétration mécanique (Köller & Parker 
1989; Köller et al. 1991). Après pénétration, l’ hyphe d’ infection se différencie en stroma 
sous-cuticulaire à partir de laquelle un mycélium puis des conidiophores vont être 
abondamment produits. Ces conidiophores, porteurs de conidies, vont alors rompre 
l’ épiderme et ainsi libérer les conidies qui constitueront l’ inoculum secondaire. Les conidies 
sont dispersées par le vent ou par la pluie sur de courtes distances (quelques mètres). Les 
capacités intrinsèques de migration des ascospores et conidies étant relativement faibles, les 
migrations à longue distance se produisent principalement par le transport de matériel infecté 
et ont donc une origine anthropique. 
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4.2.2.4 Structure des populations 

La structure génétique des populations de V. inaequalis a été étudiée à plusieurs 
échelles: : à l’ échelle de l’ arbre (Tenzer 1997), à l’ échelle du verger (Tenzer & Gessler, 
1997a ; Tenzer et Gessler, 1997b ; Guérin and Le Cam, 2004, Guérin et al., 2007 ; Leroy et al. 
en révision, voir annexe), à l’ échelle du pays (Tenzer & Gessler 1997), à l’ échelle Européenne 
(Tenzer et al. 1999; Tenzer & Gessler 1999), à l’ échelle eurasienne (Gladieux et al. 2010) ou à 
l’ échelle mondiale (Gladieux et al. 2008).  

Les études effectuées par l’ équipe suisse suggèrent que la diversité génétique et 
génotypique est élevée à toutes les échelles, confirmant l’ efficacité d’ un mode de 
reproduction mixte pour générer de la variabilité. A l’ échelle de l’ arbre, un suivi des 
populations attaquant un seul arbre à cinq dates différentes a été effectué pendant une période 
d’ un mois (juin-juillet). L’ analyse de la diversité génétique basée sur des marqueurs RAPD 
(Random Amplified Polymorphism DNA) a mis en évidence une augmentation de la diversité 
au cours du temps avec l’ apparition de nouveaux haplotypes par migration entre les arbres 
(Tenzer & Gessler 1997). Cette étude a aussi mis en évidence une diversité haplotypique plus 
élevée à l’ échelle du verger qu’ à l’ échelle de l’ arbre, ainsi qu’ une faible clonalité. A l’ échelle 
Européenne, une étude de la structure des populations a été conduite sur des échantillons de 
11 vergers provenant de cinq pays (France, Allemagne, Suisse, Hollande & Italie) en utilisant 
des marqueurs RAPD, une séquence ribosomale et 7 marqueurs microsatellites (Tenzer et al. 
1999). Les auteurs mettent en évidence une forte diversité génétique et une faible 
différenciation entre les localités. Un signal significatif d’ isolement par la distance à travers 
l’ Europe a aussi été détecté suggérant une dispersion préférentielle sur des courtes distances. 

Plus récemment, les apports de la génétique des populations ont aussi permis 
l’ élucidation de l’ origine probable de V. inaequalis (Gladieux et al. 2010) et des grandes 
routes de dispersion  empruntée par le champignon au cours de son processus de dispersion 
mondial (Gladieux et al. 2008). Cette approche a aussi permis une meilleure caractérisation de 
la diversité génétique présente dans les vergers conservatoires de pommiers (Leroy et al. en 
révision, voir annexe).  

 

4.2.2.4.1 Dans le compartiment sauvage et cultivé 

Une étude de génétique des populations réalisée par Gladieux et al. (2010) et portant 
sur un échantillonnage Eurasiatique de 948 souches de V. inaequalis isolées de pommiers 
cultivés (M. x domestica) et des  pommiers endémiques sauvages Asiatiques et Européens (M. 
sieversii et M. sylvestris respectivement) et génotypées à l’ aide de 10 marqueurs 
microsatellites. L’ utilisation des méthodes d’ assignations a mis en évidence trois populations : 
(1) une population Européenne regroupant des souches isolées à la fois sur le pommier 
sauvage endémique Européen, M. sylvestris et sur les pommiers domestiques en Europe; (2) 
une population Asiatique regroupant les souches isolées du pommier endémique Asiatique, 
présent en plaine dans la périphérie des zones anthropisés d’ Asie centrale ; enfin (3) une 
population isolée, restreinte géographiquement aux montagnes de l’ Est du Kazakhstan. Cette 
dernière population présente un nombre d’ allèles uniques plus important que les deux autres 
populations. 

Les probabilités postérieures du temps de divergence entre la population isolée des 
montagnes du Kazakhstan et les deux autres populations sous un modèle d’ isolement avec 
migration (IMa) suggère une divergence de ces deux pools génétiques il y a 2000 à 4000 ans, 
ce qui coïncide assez bien avec la période de domestication du pommier estimée (2000-7000 
ans ; Juniper & Mabberley). Les auteurs suggèrent donc un scénario de coévolution par host-
tracking, c’ est-à dire une évolution de l’ agent pathogène au cours de la domestication de son 
hôte. La validation de cette hypothèse écologique est néanmoins très dépendante de la 
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variance dans le nombre de répétitions des microsatellites de la population ancestrale. De 
plus, le temps de divergence calculé se base sur les valeurs médianes d’ intervalles de 
confiance relativement large (environ 700 à 11 500 ans) qui eux-mêmes sont dépendants d’ un 
fort taux de mutation (5.10-4). Chez les rares espèces fongiques dont le taux de mutation est 
connu, il semble que cette valeur soit supérieure (e.g. Neurospora Crassa 2.8.10-6 à 2.5.10-5 

par génération Dettman & Taylor 2004 ; Saccharomyces cerevisiae 7.2.10-7 à 7.2.10-5 par 
génération Lynch et al. 2008). La détermination du taux de mutation aux locus microsatellites 
de V. inaequalis et/ou la comparaison de scénarios d’ émergence par les méthodes de type 
Approximate Bayesian Computation (ABC, Tavaré et al. 1997 ; Beaumont et al. 2002) avec la 
prise en compte d’ hypothèses alternatives de contact secondaire des populations permettra de 
valider ou d’ écarter ce scénario évolutif (voir p. ex. Roux, 2010 ; Roux et al. 2011).  

De plus, en réalisant des inoculations croisées de ces populations sur les différents 
hôtes (M. sieversii, M. sylvestris et M. x domestica), Le Vân et al. (2012) ont démontré que les 
souches isolées de la population provenant des montagnes Kazakhes étaient incapables 
d’ infecter les cultivars sensibles  ‘Gala’ et ‘Top Red Delicious’ très déployés dans les vergers 
(n=8 souches). Les auteurs suggèrent que, sous ce modèle d’ host-tracking, la domestication 
du pommier s’ est accompagnée d’ une acquisition de virulence chez le pathogène. De plus, 
selon cette même étude, la propagation de V. inaequalis dans les agrosystèmes se serait aussi 
accompagnée d’ une augmentation de l’ agressivité globale des populations de V. inaequalis. 

 

4.2.2.4.2 Dans les vergers cultivés 

Une étude plus large de Gladieux et al. (2008) réalisée sur un échantillonnage mondial 
de 1273 souches originaires des 5 continents a démontré que la richesse allélique diminue 
graduellement avec la distance entre le centre d’ origine du pommier (Asie Centrale) et le lieu 
de collecte des souches. Ce résultat supporte l’ hypothèse de forts effets de fondations dans 
chacune des zones échantillonnées. Plus globalement, l’ Europe aurait servi de « tête de pont » 
pour la dispersion de la maladie à travers le monde suite à la découverte des nouveaux 
continents. Les auteurs suggèrent que V. inaequalis est arrivé à la dernière étape de son 
processus invasif, avec une distribution sur l’ ensemble de l’ aire de répartition de son hôte 
(aujourd’ hui mondiale), des populations bien établies présentant une forte diversité génétique, 
une reproduction sexuée régulière et une dynamique d’ expansion. 

4.2.2.4.3 Dans les vergers conservatoires 

Une autre étude de génétique des populations de pathogène portant sur un 
échantillonnage de souches de V. inaequalis infectant une grande diversité de Malus (5 
espèces & 3 hybrides) présents localement dans une parcelle expérimentale de Dresde en 
Allemagne a été initiée (Leroy et al. en révision, voir annexe). Bien que ces hôtes soient 
connus pour porter une large diversité de gènes de résistance et de caractères quantitatifs de 
résistance, cette étude n’ a détecté que deux populations spécialisés de V. inaequalis : la 
première infectant les Malus porteurs d’ un gène de résistance appelé Rvi6 (M. x floribunda, 
certains M. baccata) et la seconde infectant les pommiers non-porteurs de ce gène de 
résistance Rvi6. A l’ intérieur de chacune des deux populations, un isolement par la distance 
significatif a été détecté suggérant que la distance de dispersion intrinsèque du pathogène est 
suffisamment faible pour pouvoir retracer les différents événements de migration et de 
mutation sur un verger d’ une longueur inférieure à 150 mètres.  
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4.3 Résistance génétique du pommier à V. inaequalis 

4.3.1 Résistance naturelle : large gamme de gènes de résistance 

Chez le pommier, dix-sept gènes majeurs conférant une résistance à la tavelure ont été 
identifiés au sein du genre Malus (Bus et al. 2011). Une partie d’ entre eux ont été identifiés 
chez M. x domestica (e.g. Rvi1, Rvi4, Rvi10, Rvi15), d’ autres gènes tels que Rvi5, Rvi8, Rvi11 
et Rvi12 ont été identifiés chez M. micromalus, M. sieversii, M. baccata jackii, M. baccata 
respectivement. Enfin les gènes Rvi6 (=Vf) et Rvi7 ont été identifiés chez le clone 821 de 
M. x floribunda.  Les 17 gènes majeurs ont été cartographiés sur la carte génétique du 
pommier composé de 17 groupes de liaisons (LGs). Neuf des dix-sept gènes cartographient 
sur 2 groupes de liaisons (LG1 et LG2) formant des clusters de gènes de résistance. Les autres 
gènes sont répartis sur sept autres groupes de liaisons du pommier (LG3, LG4, LG6, LG8, 
LG10, LG12, LG17). Actuellement, sur les 17 gènes majeurs décrits, seuls 7 sont décrits 
comme impliqués dans des relations de type Gène-pour-Gène (Rvi1, Rvi2, Rvi5, Rvi6, Rvi7, 
Rvi8 & Rvi9). En plus de ces résistances majeures à déterminisme monogénique, il existe chez 
le pommier des résistances partielles à déterminisme monogénique ou polygénique (Calenge 
et al. 2004; Gessler et al. 2006; Soufflet-Freslon et al. 2008). Cette résistance s’ exprime au 
verger par un niveau de sensibilité plus faible qui s’ explique par une plus faible croissance 
végétative du champignon (croissance radiale, sporulation) sur les feuilles et les fruits par 
rapport à un hôte ne présentant pas cette résistance quantitative.  

Coté pathogène, la première observation de différences de pathogénéicité chez 
V. inaequalis sur des cultivars de M. x domestica a été effectuée par Aderhold en 1899 
(Aderhold 1899). Dix-neuf gènes de virulence ont été identifiés ultérieurement (Boone & 
Keitt 1957; Williams & Shay 1957; Bagga & Boone 1968). 

L’ étude des populations de V. inaequalis a longtemps reposé sur l’ identification de 
races physiologiques. Ces races ne sont pas directement décrites en fonction de la présence de 
ces 19 gènes de virulence, mais elles ont été définies en fonction de leur pouvoir pathogène 
sur une gamme de génotypes de Malus choisis en fonction de leurs résistances majeures. En 
effet, aucun locus d’ avirulence n’ a pour l’ heure été cloné chez V. inaequalis et le mécanisme 
d’ action de ces gènes reste totalement inconnu. Bien qu’ une banque BAC contenant la région 
d’ avrRvi1 (=avrVg) ait été construite (Broggini et al. 2007), ce locus n’ a toujours pas été 
formellement identifié. L’ utilisation récente d’ une approche de transcriptomique et la 
recherche de polymorphisme non-synonymes dans de nombreux gènes a toutefois permis de 
diminuer la liste de gènes candidats pour être avrRvi1 (Broggini, communication personnelle). 
Les apports des données de séquence des génomes de V. inaequalis devrait aussi contribuer à 
la découverte d’ autres candidats. En outre, quatorze gènes d’ avirulence ont été cartographiés 
sur la carte génétique de V. inaequalis dont 5 des 7 gènes d’ avirulence connus pour interagir 
avec des  gènes de résistance du pommier (Broggini et al. 2011).  

 

4.3.2 Rvi6, une résistance majeure utilisée dans les programmes de 
sélection du pommier 

4.3.2.1 Origine de M. x floribunda 

Le pommier sauvage M. x floribunda (et particulièrement le clone 821) a fortement été 
utilisé dans les programmes d’ amélioration car porteurs de deux gènes de résistance majeurs : 
Rvi6 et Rvi7. Bien que cet hôte soit omniprésent dans les programmes de sélection du 
pommier (Crosby et al. 1992), son origine est mal référencée. D’ après Juniper & Mabberley 
(2006), M. x floribunda serait un hybride interspécifique de deux espèces de pommiers 
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sauvages utilisés en ornement pour l’ abondance et le parfum de leurs fleurs. Selon ces 
auteurs, cet hybridation aurait eu lieu au Japon, d’ où son nom français « pommier du Japon ». 
M. x floribunda trouverait son origine d’ un croisement réalisé avant 1862 entre M. toringo et 
M. baccata, les pommiers sauvages endémiques du Japon et de la Sibérie respectivement. La 
mise en évidence récente de l’ allèle type de M. x floribunda au locus Rvi6 chez certaines 
accessions de M. baccata semble en effet suggérer que M. baccata est l’ un des parents (Leroy 
et al.en révision ; Dunemann et al. 2012, voir annexe). 

4.3.2.2 Historique de la résistance Rvi6 

Au début du XXème siècle à l’ université de l’ Illinois, Crandall avait réalisé de 
nombreux croisements entre des accessions de Malus sauvages et des cultivars de pommier 
dont un croisement M.  x floribunda (clone 821) par ‘Rome Beauty’ . Ce dernier croisement 
fût, comme les autres, rapidement tombé dans l’ oubli. En 1943, les conditions 
météorologiques du printemps anormalement humide et doux pour l’ Illinois, ont induit une 
épidémie sévère de tavelure provoquant de graves défoliations des cultivars sensibles, Fred 
Hough remarque alors que la F2 de ce croisement ségrégait selon un ratio 1 résistant : 1 
sensible (i.e. résultant probablement d’ un croisement Rvi6rvi6 x rvi6rvi6) (Hough 1944; 
Janick 2006). Plus tard, les descendants hétérozygotes pour la résistance ont mis en évidence 
un ratio de type 3 résistants : 1 sensible (Hough et al. 1953), ratio attendu avec tout gène 
dominant. Cependant, le gène Rvi6 ne semble pas être dans le sens strict du terme, un gène 
dominant. En effet, les plantes homozygotes Rvi6 sont généralement plus résistantes que les 
hétérozygotes (Belfanti et al. 2004). Inoculés avec V. inaequalis, les pommiers porteurs de 
Rvi6 montrent des réactions de résistance variables, se situant entre l’ absence de symptômes 
et la présence de lésions chlorotiques ou nécrotiques sporulantes. Hough  et al. (1988) 
propose que la variation dans les réactions de résistance des cultivars Rvi6 soit due à la 
présence de gènes « modulateurs » de l’ expression de Rvi6 (Gessler et al. 2006). 

Pour élucider le mode d’ action et la fonction de Rvi6, un clonage positionnel a été 
entrepris et a permis l’ identification d’ un cluster de plusieurs gènes Rvi6 candidats codant 
pour des protéines de type récepteur (Vinatzer et al. 1998; Patocchi et al. 1999a; Patocchi et 
al. 1999b). Les séquences des protéines en acides aminés de ces gènes montrent une bonne 
similitude avec les gènes de résistance à Cladosporium fulvum présents chez la tomate (gènes 
Cf) (Vinatzer et al. 2001). Ces gènes sont appelés HcrVf et sont caractérisés par un domaine 
extracellulaire de type LRR (Leucine Rich Repeat) et un domaine transmembranaire putatif 
similaire à celui des gènes Cf (Jones et al. 1994). Le cluster de gènes de résistance Rvi6 
obtenu par clonage positionnel contient au moins quatre gènes candidats de type HcrVf dont 
trois ont pu être transcrits (Xu & Korban 2002). La transformation du cultivar sensible ‘Gala’  
par l’ introgression du seul gène HcrVf2 a mis en évidence que ce gène induisait une résistance 
à la tavelure dans les plants transformés (Belfanti et al. 2004).  

La découverte de la résistance Rvi6 par Hough (1944) a permis à Hough et Shay 
d’ initier un vaste programme d’ amélioration de la résistance à la tavelure dès 1945. Ce 
programme a permis d’ obtenir jusqu’ à ce jour, plus de 80 variétés commercialisées, faisant de 
Rvi6 la résistance la plus introgressée dans les cultivars de pommier (Crosby et al. 1992; 
Gessler & Pertot 2012). L’ absence de contournement de la résistance dans les vergers 
expérimentaux pendant plus de 40 ans explique la prépondérance de l’ utilisation de la 
résistance Rvi6, longtemps considérée comme durable (Crosby et al. 1992). Bien que le 
pseudo-rétrocroisementNN avec de nombreuses variétés ait permis d’ améliorer sensiblement les 
qualités gustatives des pommes de cultivars Rvi6, ces variétés ne représentent qu’ une part 

                                                 
11 Le pommier étant auto-incompatible, l’ élimination du fond génétique sauvage a été réalisée par une approche 
de pseudo-rétrocroisements (voir Gessler & Pertot 2012 pour plus de détails) 
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relativement marginale du marché mondial de la pomme qui est essentiellement composé de 
12 cultivars, tous sensibles à la tavelure. Sans le recours à de grandes campagnes publicitaires, 
l’ acceptation de nouvelles variétés se fait difficilement auprès des consommateurs, des 
grandes centrales d’ achat et des producteurs. Le cultivar ‘Cripps Pink’ , commercialisé sous le 
nom de Pink LadyTM, est un bon exemple d’ un succès d’ une nouvelle variété rapidement 
adopté par les consommateurs à la fin des années 1990 ; cependant, ce cultivar est lui aussi un 
des plus sensible à la tavelure. En 2007, les cultivars de pommiers résistants (essentiellement 
des cultivars Rvi6) ne représentaient qu’ une très faible proportion de la surface de production 
des 27 états membres de l’ Union Européenne (0.5% dont 0.24% Topaz et 0.1% pour Prima), 
chiffre qui est à opposer avec les surfaces des trois principaux cultivars sensibles ‘Golden 
Delicious’ (13%), ‘Jonagold’ (6.6%) ou ‘Gala’ (6%) (EUROSTAT, 2007).  

 

4.3.2.3 Contournement de la résistance Rvi6 

Les premières observations sporadiques d’ infection des cultivars Rvi6 ont été relevés à 
la fois sur des cultivars de M. x domestica et sur des individus de M. x floribunda en 1988 en 
Allemagne (Parisi et al. 1993), en 1989 en Angleterre (Roberts & Crute 1994). La population 
observée en Angleterre présentait déjà les deux signes sexuels de V. inaequalis (Tony Roberts, 
communication personnelle). En France, la première mise en évidence de souches virulentes 
envers le gène Rvi6 a été rapporté en 1995 dans un verger de Normandie sur le cultivar de 
pommier à cidre ‘Judeline’ , seulement six ans après sa plantation (Parisi et al. 2000), puis 
dans d’ autres pays Européens (Hollande, Suisse, Belgique, Danemark). Durant la saison 2000, 
de nombreux foyers de tavelure de grande intensité ont été observés en Normandie sur le 
cultivar ‘Judeline’ , correspondant au premier cas de contournement à grande échelle de la 
résistance Rvi6. Aujourd’ hui, la résistance est largement contournée en Europe (p. ex. France, 
Danemark, Suède, Pologne) (Guérin et le Cam, 2004; Le Cam, Monika Michalecka, 
communications personnelles) mais son efficacité peut être partiellement préservée par un 
apport raisonné en fongicides et la mise en place de mélanges variétaux (Rvi6 et non-Rvi6 aux 
vergers) (Didelot et al. 2007). Dans l’ hémisphère sud, une observation ponctuelle de 
symptômes de tavelure sur une variété possédant Rvi6 a été rapportée (Bus et al. 2000), mais 
aucun événement de contournement à grande échelle. La surface occupée par les cultivars 
Rvi6 dans l’ hémisphère sud est encore plus faible que dans l’ hémisphère nord. 

Les analyses de génétique des populations effectuées dans les vergers cidricoles 
montrent que les populations virulentes capable d’ infecter la variété Judeline Rvi6 (virRvi6) 
partagent une origine commune et possède une diversité réduite comparé aux populations 
présentes sur les variétés non-Rvi6 (avrRvi6) (Guérin et Le Cam, 2004 ; Guérin et al. 2007). 
L’ existence d’ une forte différenciation entre les populations virRvi6 et avrRvi6 (Guérin et al. 
2007) et son apparent maintien au cours du temps (Gladieux et al. 2011) suggéraient un flux 
de gènes relativement restreint entre les deux populations, malgré le fait que les cultivars Rvi6 
soient déployés dans des même vergers que les cultivars ne possédant pas cette source de 
résistance. 

Les populations virulentes présentaient deux allèles majoritaires pour le marqueur 
microsatellite 1tc1g, qui est décrit comme lié au locus d’ avrRvi6. L’ absence de ces deux 
allèles dans les populations avrRvi6 suggérait que la sous-population virulente n’ a pas émergé 
à partir des populations avrRvi6 du verger étudié, mais résulterait plutôt d’ une migration de 
souches à partir d’ une source extérieure. Cette hypothèse étant renforcée par le fait que la 
population virulente n’ est pas pathogène sur les variétés de pommier à cidre non Rvi6 de ces 
vergers (Gladieux et al. 2011).Deux hypothèses différentes peuvent donc être proposées, soit 
les populations virRvi6 sont apparues par mutation dans un autre agrosystème et ont ensuite 
migré, soit les populations étaient préexistantes sur un hôte alternatif à l’ extérieur des 
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agrosystèmes. 
 

4.3.2.3.1 Modèle de la «

Les rapides changements évolutifs aux locus d’ avirulence sont attribués à une perte de 
fonction de l’ allèle d’ avirulence à l’ intérieur des populations des agrosystèmes (encadré II). 
Ces changements peuvent prendre différentes formes
non-synonymes, des insertions d’ éléments transposables ou des délétions partielles ou 
complètes du gène d’ avirulence 
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permettant de générer des allèles de virulence, j’ utiliserai par la suite l’ expression de 
« mutation vers la virulence ». La mutation vers la virulence semble expliquer la plupart des 
cas d’ émergence des populations virulentes. Sous ce modèle, Van der Plank (1963) a suggéré 
que la mutation vers la virulence est intrinsèquement favorable sur les hôtes resistants mais 
que celle-ci peut s’ accompagner d’ une perte de valeur sélective (coût de fitness) sur les hôtes 
sensibles (Parker & Gilbert, 2004). Ce coût de fitness est, en effet, nécessaire pour expliquer 
comment l’ allèle fonctionnel avirulent peut être maintenu au cours du temps chez les 
pathogènes exposés à des hôtes porteurs du gène de résistance.  De nombreuses exemples de 
coût de fitness ont été rapportées (Leach et al. 2001; Thrall & Burdon 2003; Huang et al. 
2006; Montarry et al. 2010) même si certaines populations virulentes ne semblent parfois pas 
affectées (Leach et al. 2001; Peressotti et al. 2010). La présence ou non de coût de fitness 
n’ aboutit pas du tout aux mêmes stratégies de déploiement des gènes de résistance 
(Sapoukhina et al. 2009). 

Le modèle de mutation vers la virulence à partir de populations avrRvi6 à l’ intérieur 
des agrosystèmes a été proposé pour expliquer l’ émergence des populations virRvi6 au champ 
(Gladieux et al. 2011). Conformément au modèle de Van der Plank (1963), l’ agressivité de 8 
souches virRvi6 est plus significativement plus faible que celui de 8 souches avrRvi6 sur le 
cultivar non-Rvi6 ‘Gala’ (Caffier et al. 2010). Une première hypothèse serait que la mutation 
vers la virulence s’ accompagnerait d’ un coût de fitness sur les cultivars non-Rvi6. Toutefois, 
les auteurs ne peuvent rejeter l’ hypothèse alternative d’ une meilleure adaptation des souches 
avrRvi6 à ‘Gala’ . Même en considérant que ce coût de fitness est intrinsèque à l’ allèle de 
virulence, les coûts estimés ne sont pas compatibles avec une exclusion totale des deux 
populations et le maintien de la différenciation observé par le suivi pluriannuel de vergers à 
cidre (Gladieux et al. 2011). Gladieux et al. (2011) expliquent la double exclusion observée 
dans les vergers à cidre par l’ incapacité de la population virRvi6 à infecter les variétés à cidre 
non-Rvi6 et par conséquence à l’ impossibilité pour les deux populations à se croiser. Ainsi, 
Gladieux et al. (2011) considèrent que l’ adaptation au locus d’ avrRvi6 ne contribue 
probablement pas seule au maintien de la différenciation mais que plusieurs barrières 
prézygotiques pourraient être en déséquilibre de liaison complet avec le gène d’ avrRvi6 et 
contribuer à l’ exclusion des deux populations selon un modèle d’ un isolement reproductif via 
un ‘caractère magique’ . Selon les auteurs, la pléiotropie entre l’ adaptation à l’ hôte et 
l’ isolement reproductif pourrait contribuer à ce déséquilibre de liaison apparent (Giraud et al. 
2006; Gladieux et al. 2011). 

 

4.3.2.3.2 Histoire évolutive des populations virRvi6 

Le second scénario d’ émergence possible est que les souches virRvi6  étaient 
préexistantes sur un hôte alternatif sauvage et que les vergers ont été infectées suite à la 
migration des souches virulentes du compartiment non-cultivé vers les agrosystèmes (encadré 
IV). Une récente étude de génétique des populations menée sur des populations avrRvi6 et 
virRvi6 collectées dans différents vergers Européens et des accessions isolées de 
M. x floribunda (Lemaire et al. soumis, encadré IV) suggère que ce second scénario 
d’ émergence est le plus vraisemblable. Les auteurs démontrent que les populations avrRvi6 et 
virRvi6 ont divergé en allopatrie plusieurs milliers d’ années plus tôt que le déploiement de la 
résistance dans les agrosystèmes réfutant l’ hypothèse d’ une mutation récente vers la virulence 
(encadré II). Suite au déploiement des cultivars Rvi6 dans les vergers,  les populations virRvi6 
sur pommiers domestiques ont été fondées à partir de plusieurs événements de migration à 
partir de M. x floribunda ou d’ autres Malus porteurs de Rvi6. Notons toutefois que la 
virulence par rapport à Rvi6 semble absente des populations infectant les deux principaux 
progéniteurs du pommiers cultivé (M. sieversii et M. sylvestris) (Lê Van et al. 2011). Ces 
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migrations de souches du compartiment non-cultivé vers le compartiment domestique ont pu 
être favorisées de deux manières. Premièrement, une forte proximité entre des jardins 
ornementaux contenant des M. x floribunda ou d’ autres Malus porteurs de Rvi6 et les vergers 
de cultivars résistants pourrait avoir contribué à un contact secondaire entre les deux 
populations. Alternativement, les vergers expérimentaux utilisés pour les programmes de 
sélection ont aussi pu contribuer à cette remise en contact. En effet, dans ces vergers, les 
parents et les descendants  sont généralement plantés en sympatrie dans le but d’ évaluer les 
niveaux de résistance et ainsi de limiter la variabilité environnementale. 

Ce scénario semble corréler à la plupart des connaissances actuelles. En effet, notons 
que la population virRvi6 observée sur M. x floribunda en 1989 était présente sur une île 
avant même le déploiement des variétés Rvi6 et possédait déjà les deux signes sexuels 
(Roberts, communication personnelle). D’ abord ce modèle permet d’ expliquer l’ observation 
concomitante des premières souches sur les cultivars Rvi6 de M. x domestica et de 
M. x floribunda (Parisi et al. 1993) dans différentes régions d’ Europe, (Allemagne, Espagne, 
Angleterre). De plus, il suggère que l’ utilisation de M. x floribunda en ornement ou dans les 
vergers expérimentaux de sélection aurait pu faciliter la migration de souches de 
M. x floribunda vers le pommier Rvi6.  

 
La description de cette émergence des populations virRvi6 est une chance car elle 

permet à la fois de formuler des attendus de barrières exogènes mais aussi des barrières 
endogènes accumulées pendant la divergence et de comprendre la part de l’ isolement 
reproductif conféré par ces deux types de barrières en situation de contact secondaire dans des 
agrosystèmes mixtes de pommiers (cultivars non-Rvi6 et Rvi6) de pommiers. 

 

4.4 Questions de recherche 

 
L’ objectif de cette thèse est de caractériser les conséquences de ce contact secondaire 

entre les souches avrRvi6 et virRvi6. Les résultats principaux de mon travail de thèse se 
retrouvent sous la forme de deux chapitres. Le premier chapitre sera consacré à la mise en 
évidence d’ une zone ponctuelle d’ hybridation et à la caractérisation des barrières génétiques 
d’ isolement reproductif entre les populations divergentes virRvi6 et avrRvi6. La seconde 
partie s’ intéressera aux conséquences de ce contact secondaire pour l’ évolution de la 
virulence et de l’ agressivité des populations de pathogènes et les conséquences 
épidémiologiques pour les hôtes. 

La thèse vise à répondre aux trois questions de recherche ci-dessous : 
Existe-t-il des zones de contact avec flux génique entre populations avirulentes 

et virulentes vis à vis de Rvi6? 
 
Les barrières génétiques post-zygotiques endogènes contribuent-elles aussi à 

l’ isolement reproductif des populations de pathogènes ? Quels types de barrières 
génétiques sont mis en évidence dans ces zones de contact ? 

 
Comment sont affectés les hybrides : dépression hybride ou recombinaison 

contribuant à l’ établissement de nouvelles combinaisons génétiques à forte valeur 
sélective ? 
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Fig. 1: Permeability to gene flow between populations infecting non
first site, genomes of V. inaequalis 
Rvi6 hosts (red) were almost impermeable to gene flow while in the second site, populations infecting non
hosts (light blue) and Rvi6 hosts (pink) were highly permeable to gene flow (
factorial correspondence analysis computed over the 969 loci dataset revealing three 
The first axis (6.74% of the total inertia) 
from site 2 which formed a single independent group
infecting non-Rvi6 hosts from the site 1 and populations from 
populations from the first site based on a 25 diagnostic loci 
Individual from the native apple orchards 
mean = 0.06 ± 0.05) than individuals from 
(C) Classes of hybrid index for the two populations from the second site. Overlapping range of hybrid indexes 
(for non-Rvi6 hosts 0.43 ± 0.11 and for 
between these two populations. 
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Fig. 2: Genome scans for the detection of 
revealed by a scan comparing populations based on the habitats (non
comparing populations given the phenotypes 
p=0.7, close to the “substantial” threshold included on the BAYESCAN interface, was used to isolate outliers 
from the dataset as previously proposed (e.g. Buckley et 
values than the 32 loci detected by one scan (orange) or the 8 loci detected by the two independent scans (red). 
Outliers used for the genetic map (see Fig 3) are surrounded by a black outline.
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Fig 3: Independent evidences for the endogenous nature of the reproductive barriers. (A) Fine 
characterizations of Fst in the surrounding region of several outliers. Patterns revealed very restricted footprints 
of the genetic hitchhiking over the genome. For each pattern, several SNPs expresses higher Fst values 
comparing populations infecting non-Rvi6 and Rvi6 hosts in the site 1 (blue points) and in the site 2 (red) than 
expected with for 95% of neutral loci from the site 1 (light blue) and the site 2 (pink). Hitchhiking not extended 
far from tens of kb around the outlier (labeled with a black outline). Positions on the scaffolds of the ‘B04’ 
genome are reported (Le Cam, personal communication). (B) Genetic map of 4 LGs containing outliers (orange 
or red depending on the status Fig 2.) and associated segregation distortion along the LG. Segregation 
distortion is reported as the natural logarithm of ��� where p represents the p-value associated to the �² test. 
Note that none of the outliers mapped close to the AvrRvi6 locus (blue) assessed by the phenotype and also the 
strong segregation distortion observed in the region of PAAMCT8. (C) A particular focus on the fifth LGs where 
two outliers mapped together in the same linkage group. Note that PTGMGC27 is also significantly distorted. 
(D) Genetic map of the fifth LG adding several SNP in the surrounding region of three AFLP outliers 
(PCTMCT6, PTGMTC15 and PAAMCT8). Note that outliers mapped together even if those loci located on 
several and distinct regions throughout the fungal genome. 
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Supplementary data Fig 1: Box plot
populations (red) from the site 1 and 
introgression of alleles between the two genetic backgrounds with 
in the virRvi6 background (� medians between vir
avrRvi6 populations= 0.36).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Supplementary Data 

 
 
 

plot representing the range of hybrid indexes for avrRvi6
site 1 and the site 2 (avrRvi6 in light blue, virRvi6 in pink). Note the differential 

introgression of alleles between the two genetic backgrounds with a preferential introgression of avr
background (� medians between virRvi6 populations = 0.47 compared to � medians between 

 
Rvi6 (blue) and virRvi6 

in pink). Note the differential 
a preferential introgression of avrRvi6 alleles 

populations = 0.47 compared to � medians between 
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Supplementary data Fig 2: Model for 
lineages diverged in allopatry from an ancestral lineage, they independently accumulated mutations that will be 
fixed by drift or natural selection. Here, to simplify, only two new alle
derived genetic lineages. These alleles are incompatible with the other new alleles in the genetic background 
(dotted lines). These genetic barriers might be revealed if populations outbreed in a secondary contact z
Fitnesses of parental lineages before a secondary contact. (
DMIs in a situation of secondary contact. (
the same hybrid depression depending on which incompatible alleles is introgressed in a given genetic 
background (here sBc>sbC). Note that in this latter case, a differential fitness between hybrids (�W) might 
contribute to an over-representation of 
segregation distortion using a genetic map approach. 

 
  

 

Model for Dobzhansky-Muller incompatibilities (DMI) in haploids. (
lineages diverged in allopatry from an ancestral lineage, they independently accumulated mutations that will be 
fixed by drift or natural selection. Here, to simplify, only two new alleles arose and subsequently fixed in each 
derived genetic lineages. These alleles are incompatible with the other new alleles in the genetic background 
(dotted lines). These genetic barriers might be revealed if populations outbreed in a secondary contact z

of parental lineages before a secondary contact. (C) An example of possible hybrid depression due to 
DMIs in a situation of secondary contact. (D) Another example of hybrid depression where DMIs do not induce 

epending on which incompatible alleles is introgressed in a given genetic 
). Note that in this latter case, a differential fitness between hybrids (�W) might 

representation of some alleles (here alleles b and C) which can be detected as a significant 
segregation distortion using a genetic map approach.  

 

 
Muller incompatibilities (DMI) in haploids. (A) Two genetic 

lineages diverged in allopatry from an ancestral lineage, they independently accumulated mutations that will be 
les arose and subsequently fixed in each 

derived genetic lineages. These alleles are incompatible with the other new alleles in the genetic background 
(dotted lines). These genetic barriers might be revealed if populations outbreed in a secondary contact zone. (B) 

) An example of possible hybrid depression due to 
) Another example of hybrid depression where DMIs do not induce 

epending on which incompatible alleles is introgressed in a given genetic 
). Note that in this latter case, a differential fitness between hybrids (�W) might 

) which can be detected as a significant 
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Supplementary Data Table 1: Sampling origin, phenotype at the avrRvi6 locus and hybrid index of V. inaequalis 
strains used for this study.  

Sampling site Sampling 
year Habitat Phenotype at the 

avrRvi6 locus Strain Hybrid 
index 

Site 1  
 

(La Folletière, 
France) 

2004 
 

non-Rvi6 avrRvi6 

F367-04 0.045 
F370-04 0.080 
F371-04 0.000 
F372-04 0.000 
F373-04 0.000 
F374-04 0.120 
F375-04 0.000 
F376-04 0.120 
F377-04 0.105 
F378-04 0.040 
F379-04 0.000 
F380-04 0.080 
F381-04 0.083 
F382-04 0.083 
F383-04 0.042 
F384-04 0.042 
F385-04 0.167 
F386-04 0.083 
F388-04 0.040 
F389-04 0.042 
F390-04 0.040 
F391-04 0.120 
F392-04 0.000 
F393-04 0.000 

Rvi6 virRvi6 

F101-04 0.933 
F103-04 1.000 
F104-04 1.000 
F105-04 1.000 
F111-04 0.947 
F112-04 1.000 
F113-04 0.800 
F114-04 1.000 
F116-04 1.000 
F117-04 1.000 
F118-04 0.583 
F120-04 1.000 
F123-04 0.870 
F124-04 0.920 
F125-04 1.000 
F129-04 0.960 
F130-04 1.000 
F131-04 0.917 
F135-04 1.000 
F136-04 0.417 
F139-04 1.000 
F140-04 0.913 

Site 2  
 

(Beaucouzé, France) 
2009 non-Rvi6 avrRvi6 

09BCZ001 0.440 
09BCZ008 0.417 
09BCZ009 0.417 
09BCZ012 0.400 
09BCZ014 0.333 
09BCZ015 0.500 
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Supplementary Data Table 1 (continued) 

Site 2  
 

(Beaucouzé, France) 
2009 

non-Rvi6 

avrRvi6 

09BCZ016 0.480 
09BCZ017 0.333 
09BCZ021 0.440 
09BCZ026 0.174 
09BCZ029 0.316 
09BCZ031 0.333 
09BCZ032 0.417 
09BCZ043 0.320 
09BCZ048 0.250 
09BCZ049 0.400 

virRvi6 

09BCZ002 0.480 
09BCZ003 0.400 
09BCZ005 0.625 
09BCZ010 0.522 
09BCZ013 0.417 
09BCZ020 0.640 
09BCZ022 0.348 
09BCZ023 0.520 
09BCZ034 0.476 
09BCZ037 0.522 
09BCZ039 0.320 
09BCZ041 0.609 
09BCZ046 0.636 
09BCZ047 0.391 

Rvi6 virRvi6 

09BCZ064 0.680 
09BCZ066 0.320 
09BCZ067 0.400 
09BCZ068 0.583 
09BCZ074 0.632 
09BCZ075 0.667 
09BCZ076 0.444 
09BCZ077 0.563 
09BCZ078 0.478 
09BCZ083 0.480 
09BCZ084 0.458 
09BCZ085 0.600 
09BCZ086 0.542 
09BCZ089 0.682 
09BCZ090 0.391 
09BCZ092 0.560 
09BCZ094 0.583 
09BCZ095 0.680 
09BCZ097 0.583 
09BCZ098 0.619 
09BCZ110 0.524 
09BCZ111 0.522 
09BCZ112 0.579 
09BCZ113 0.611 
09BCZ115 0.625 
09BCZ117 0.348 
09BCZ118 0.458 
09BCZ120 0.680 
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Supplementary Data Table 2: Selective bases used for AFLP combinations used in this study. The numbers of 
AFLP polymorphisms genotyped on the natural populations and on the progeny are reported. 

2-bp added for selective primers number of loci genotyped 

Pst restriction site Msp restriction site natural population In vitro progeny 

'CT' 

'AA' 13  
'AC' 33  
'CC' 7  
'CT' 13 3 
'GA' 15  
'GT' 18 5 
'TA' 6  
'TC' 15  
'TG' 22 5 
'TT' 14 4 

'AC' 

'AA' 12 4 
'GC' 7  
'GG' 7 2 
'TA' 12 9 
'TC' 14  
'TG' 21 10 
'TT' 14  

'GA' 

'AC' 20  
'AG' 18  
'CG' 26 15 
'CT' 15 8 
'GT' 14  
'TA' 8  
'TC' 16 7 
'TG' 13  

'TG' 

'AC' 28 10 
'AG' 24  
'AT' 10  
'CC' 5  
'CG' 25  
'CT' 20  
'GA' 21  
'GC' 28 10 
'GG' 20 3 
'GT' 26  
'TC' 19 6 
'TG' 25 9 
'TT' 31 7 

'AA' 

'AA' 17 4 
'AC' 17  
'AG' 17 5 
'AT' 23  
'CA' 20  
'CC' 32  
'CA' 17  
'CT' 14 11 
'GA' 19  
'GC' 19  
'GG' 21  
'TA' 28  
'TC' 16  
'TG' 10  

'CC' 
'GA' 23 10 
'GG' 7  
'GT' 14  

Overall 969 147 
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Supplementary data Table 3: Sequence of the primers used for PCR and KASPar assays. 

Locus name Assays Allele 
Primers 

Forward Reverse 
PAAMCT8 Classic PCR Allele 1 AAGGCGAAGGCGAAGGCG GACGTTGGAAATCACATTCC 

PAAMCT8 Classic PCR Allele 2 CGAAGACGAAGGCGAAGAAT ATTCCAAGCGCTTTCACC 

PCTMCT6 Classic PCR Allele 1 CAAATGAAGCTGCAGCTC TGATACCATTCCATTTCCAG 

PCTMCT6 Classic PCR Allele 2 GCAAATGAAGCTGCAGTTC CAGGGACACTGTTCAAAAGA 

PTGMGC27 Classic PCR Allele 1 GCTTGTGAGTTCTGACCGAT TTGCCATCACCGTACATACT 

PTGMGC27 Classic PCR Allele 2 GGCCCTGGGACTGCAGTG ATGAAATACGAGAAATCGGAGGTC 

PTGMTC15 Classic PCR Allele 1 GGAAACCAAATCTTTGAACC CGAAAATCTCGCACTCCG 

PTGMTC15 Classic PCR Allele 2 TCACCTAGATCACGGAAAAC CGCGAAAACCTCGCACTCTA 

PAAMCT8_293421 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTACTCGCTCCGACGCACTTTCG GTGCAGCGTTGGAGTCCTGTA 

PAAMCT8_293421 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTACTCGCTCCGACGCACTTTCA GTGCAGCGTTGGAGTCCTGTA 

PAAMCT8_323554 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGGCAAAATTCGATCCGACACAAT GTCAGTGCGACGTGGGATTTTCT 

PAAMCT8_323554 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGGCAAAATTCGATCCGACACAAC GTCAGTGCGACGTGGGATTTTCT 

PAAMCT8_346759 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGAACCTTGGAAGGAATGGCTACACC ACGAAAGGGACTCACCTTCATCTGT 

PAAMCT8_346759 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGAACCTTGGAAGGAATGGCTACACA ACGAAAGGGACTCACCTTCATCTGT 

PAAMCT8_360466 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGAACGGATAGGCTGGAGAGATCC ATATCCTCAGTCTCCAGCGCCATA 

PAAMCT8_360466 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGAACGGATAGGCTGGAGAGATCT ATATCCTCAGTCTCCAGCGCCATA 

PAAMCT8_365625 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCCGAGAGTGCATACCATCCTAGAAC AGTGTCTGGAATTCCCGCATTTCTT 

PAAMCT8_365625 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCCGAGAGTGCATACCATCCTAGAAG AGTGTCTGGAATTCCCGCATTTCTT 

PAAMCT8_369966 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGTCTTATTGTCGCCCCATCCG ATGTGCTTCCCAAGTTGATCTTCAC 

PAAMCT8_369966 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGTCTTATTGTCGCCCCATCCA ATGTGCTTCCCAAGTTGATCTTCAC 

PAAMCT8_373567 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGTGTCTGTTGGCATCTCGACC GTTCTTTCGGCAGCGTGTACCT 

PAAMCT8_373567 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGTGTCTGTTGGCATCTCGACT GTTCTTTCGGCAGCGTGTACCT 

PAAMCT8_374518 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTCGTCGTCTGGCTCGCCCGTA CATTTGCTCAGACCGGAATCG 

PAAMCT8_374518 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTCGTCGTCTGGCTCGCCCGTG CATTTGCTCAGACCGGAATCG 

PAAMCT8_376364 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCAGAATATCGCCGAGGAATC GAAGGGTGAAAGCGCTTGGAAT 

PAAMCT8_376364 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCAGAATATCGCCGAGGAATT GAAGGGTGAAAGCGCTTGGAAT 

PAAMCT8_377069 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTATGCGCAAAACTTGTTTTTGTTCCTC AAGTGTGCCTTCTTTCTTGTTCAGG 

PAAMCT8_377069 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTATGCGCAAAACTTGTTTTTGTTCCTG AAGTGTGCCTTCTTTCTTGTTCAGG 

PAAMCT8_382134 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGCCGTATGGTGGTGCTGAGTAAG GGAAGGGAATATTTCATTATTCGTTGA 

PAAMCT8_382134 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGCCGTATGGTGGTGCTGAGTAAA GGAAGGGAATATTTCATTATTCGTTGA 

PAAMCT8_383824 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGTTCCGAACTTACTGGTCGAGGC TATTCAATAAACAGGCCGATGGAC 

PAAMCT8_383824 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGTTCCGAACTTACTGGTCGAGGT TATTCAATAAACAGGCCGATGGAC 

PAAMCT8_389703 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGCTTCCGTAGCCAGCTCGGTCA ACTCGATCTTGCTCAGGCAACAA 

PAAMCT8_389703 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGCTTCCGTAGCCAGCTCGGTCG ACTCGATCTTGCTCAGGCAACAA 

PAAMCT8_395083 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCCATCGACGCCTGCGGTGTC AGATTGGGAGGGGCACTTCG 

PAAMCT8_395083 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCCATCGACGCCTGCGGTGTA AGATTGGGAGGGGCACTTCG 

PAAMCT8_406684 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCTTCTTCTAGGTCTTCAGGCGTCAA TTCGATAAGGATACAAGAGACAAGA 

PAAMCT8_406684 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCTTCTTCTAGGTCTTCAGGCGTCAG TTCGATAAGGATACAAGAGACAAGA 

PCTMCT6_48867 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTATTTCGCTGTCATCACTCTCGTTGAC GCTCAATGTCCTCGTCGTTGG 

PCTMCT6_48867 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTATTTCGCTGTCATCACTCTCGTTGAT GCTCAATGTCCTCGTCGTTGG 

PCTMCT6_52681 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTAGAGTATCATTGCTTGACCCCCAAC GCGACGGACCTGTTGGAATAGTAGT 

PCTMCT6_52681 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAGAGTATCATTGCTTGACCCCCAAA GCGACGGACCTGTTGGAATAGTAGT 

PCTMCT6_60910 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCATAAAGTTGAAAGAGTGAGTTCATATTCT CACCTTCAGCACCACGTGTTCA 

PCTMCT6_60910 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCATAAAGTTGAAAGAGTGAGTTCATATTCG CACCTTCAGCACCACGTGTTCA 

PCTMCT6_68130 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTTCGATTTCTGGTCTCGACATCGAT TGGGTGTTATCATATCATGAGTGCAG 

PCTMCT6_68130 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTTCGATTTCTGGTCTCGACATCGAG TGGGTGTTATCATATCATGAGTGCAG 

PCTMCT6_76311 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCAATTCAGCAAATCGAAAACGGAAC TCGTATGCGTTGAACATAAGCCTTC 

PCTMCT6_76311 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCAATTCAGCAAATCGAAAACGGAAT TCGTATGCGTTGAACATAAGCCTTC 

PCTMCT6_78024 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTTCAGTCATTGCTGGGATCGTGT AACAGGTAGGGGTTGCTCGAATCTT 

PCTMCT6_78024 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTTCAGTCATTGCTGGGATCGTGC AACAGGTAGGGGTTGCTCGAATCTT 

PCTMCT6_79771 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTAATCCCGATCCAATCGTGCTGCAA TCTTGAAGAGGTGTTTCGAGAAGGA 

PCTMCT6_79771 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTAATCCCGATCCAATCGTGCTGCAG TCTTGAAGAGGTGTTTCGAGAAGGA 

PCTMCT6_86822 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGCTTCACTTGCCGGACAACAAAT GATGGCCTATCATTTGCTGAATACC 

PCTMCT6_86822 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGCTTCACTTGCCGGACAACAAAC GATGGCCTATCATTTGCTGAATACC 

PCTMCT6_89397 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGCCGACGTGGTTTTTGAAGAAGTAA AAAACTCGCGCTCGAAACCATC 

PCTMCT6_89397 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGCCGACGTGGTTTTTGAAGAAGTAT AAAACTCGCGCTCGAAACCATC 

PCTMCT6_93202 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTACCCGCAGCCTAGCATCCTTCG GAAGTGGTCGCGATTAAAACTGTTG 

PCTMCT6_93202 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTACCCGCAGCCTAGCATCCTTCA GAAGTGGTCGCGATTAAAACTGTTG 

PCTMCT6_94510 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCCCATTTCTAGTGTGTTGCTTTCTCG GGAGAAGTTAGCGGGAGCAAACC 

PCTMCT6_94510 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCCCATTTCTAGTGTGTTGCTTTCTCA GGAGAAGTTAGCGGGAGCAAACC 

PCTMCT6_96195 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGTTTGAGTGCAGCTGCACCCGCC GTTGGTTGTTGGGGCAGCAAAG 

PCTMCT6_96195 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGTTTGAGTGCAGCTGCACCCGCT GTTGGTTGTTGGGGCAGCAAAG 

PCTMCT6_97458 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGATGCACCAAGTCCCTCTCCA GCAGAGTCAAGTTCAGGCAGATGAA 

PCTMCT6_97458 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGATGCACCAAGTCCCTCTCCG GCAGAGTCAAGTTCAGGCAGATGAA 

PCTMCT6_101651 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGGGGGTTCTTGCAAATATAGGAATA TTGCTACAGACGCAAAATTCTCCA 

PCTMCT6_101651 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGGGGGTTCTTGCAAATATAGGAATG TTGCTACAGACGCAAAATTCTCCA 

PCTMCT6_102238 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCAAAGAACCCAACTAACTCTCCACTT TGGCGCTCGACGGACTCGTATT 

PCTMCT6_102238 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAAAGAACCCAACTAACTCTCCACTC TGGCGCTCGACGGACTCGTATT 
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Supplementary Data Table 3 (continued) 
PCTMCT6_104554 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGACCTAACCTCTTGTTAGCGATCAA GCTCAAGGTTCGTCTCTTCCAGAT 

PCTMCT6_104554 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGACCTAACCTCTTGTTAGCGATCAT GCTCAAGGTTCGTCTCTTCCAGAT 

PCTMCT6_106805 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCAAGACGCGAATGTAGGTTCTT TATAATGTCCAATTAGTCGACGGGCTTTT 

PCTMCT6_106805 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCAAGACGCGAATGTAGGTTCTG TATAATGTCCAATTAGTCGACGGGCTTTT 

PCTMCT6_107833 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGGCACTGGAGCTGCAG CTCGAGAAAGCGACCGCGTCTT 

PCTMCT6_107833 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGGCTGGCACTGGAGCTGCAA CTCGAGAAAGCGACCGCGTCTT 

PCTMCT6_109834 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCCAAATCCTCATCACCTCACCCT TCCGCAGGATCGATGGACATCATTT 

PCTMCT6_109834 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCCAAATCCTCATCACCTCACCCA TCCGCAGGATCGATGGACATCATTT 

PCTMCT6_111416 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCTTCTTTTGACGTCTTGTTCTC GGAGCACCGATATTCAGACGCGAA 

PCTMCT6_111416 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCGCTCTTCTTTTGACGTCTTGTTCTT GGAGCACCGATATTCAGACGCGAA 

PCTMCT6_112575 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGCACTTGATTTTCCGTCTCTTGCAT CAACGGGCCAAAAGAAATCGGTACAT 

PCTMCT6_112575 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCACTTGATTTTCCGTCTCTTGCAC CAACGGGCCAAAAGAAATCGGTACAT 

PCTMCT6_115627 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCAGCTCTGCGATATCCAAGTGGT GACGAGGATGAGATGCTGGGTGAT 

PCTMCT6_115627 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAGCTCTGCGATATCCAAGTGGC GACGAGGATGAGATGCTGGGTGAT 

PCTMCT6_116224 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCAGTGAACGAGCAAAGAGTGGC TTGCGGTGGTATCTCTCGTAACCAT 

PCTMCT6_116224 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCAGTGAACGAGCAAAGAGTGGT TTGCGGTGGTATCTCTCGTAACCAT 

PCTMCT6_120059 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCGGTATACCCCATTGGTCAAGGT AAGACTCGCTCGTCCAGTGTGTATT 

PCTMCT6_120059 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGGTATACCCCATTGGTCAAGGC AAGACTCGCTCGTCCAGTGTGTATT 

PTGMGC27_49181 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTAACTTATGACAATCCGACAGTTGATC GAACGCGTCGTAGTTGCAGGTG 

PTGMGC27_49181 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAACTTATGACAATCCGACAGTTGATT GAACGCGTCGTAGTTGCAGGTG 

PTGMGC27_58057 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGAGTGACGGAGTTCTTGATCTCGTT GGATATCCTCTTGCTTTCATTGCAG 

PTGMGC27_58057 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGAGTGACGGAGTTCTTGATCTCGTC GGATATCCTCTTGCTTTCATTGCAG 

PTGMGC27_61448 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGAGGCGAGAGCGAGTGGAAAGAT AGCAGCACAAGTTGTTTAGCACTGG 

PTGMGC27_61448 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGAGGCGAGAGCGAGTGGAAAGAC AGCAGCACAAGTTGTTTAGCACTGG 

PTGMGC27_62740 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGCGTAGGAAAGGGTGGAGAAGAT GTCTCCTTTCAAGCTATCTCGCCTA 

PTGMGC27_62740 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCGTAGGAAAGGGTGGAGAAGAC GTCTCCTTTCAAGCTATCTCGCCTA 

PTGMGC27_65194 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGAGGACAACACGACTAGGAA GTCTTCTCCCGGCTTCCTCGTT 

PTGMGC27_65194 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCTGAGGACAACACGACTAGGAG GTCTTCTCCCGGCTTCCTCGTT 

PTGMGC27_65694 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTGGGATGCGAATATGGATGGGA AAACCTCTCACCACTCATCCAAACA 

PTGMGC27_65694 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTGGGATGCGAATATGGATGGGG AAACCTCTCACCACTCATCCAAACA 

PTGMGC27_68979 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCAGAAGATGAAGAAGAAGTAGTGAAAAGA GAACTCTCATTCATGTGACCCCACAA 

PTGMGC27_68979 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGAAGATGAAGAAGAAGTAGTGAAAAGG GAACTCTCATTCATGTGACCCCACAA 

PTGMGC27_72428 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTAATTACCACTTCAAACGGCCCAA TGTGCAAGTCTTAGTACACAATGGA 

PTGMGC27_72428 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAATTACCACTTCAAACGGCCCAG TGTGCAAGTCTTAGTACACAATGGA 

PTGMGC27_72684 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTAGGCAGATGTTGTTGGAATGGTTAC AAGAGAGCTTCTCTCTCCAGCAGTT 

PTGMGC27_72684 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCAGGCAGATGTTGTTGGAATGGTTAT AAGAGAGCTTCTCTCTCCAGCAGTT 

PTGMGC27_77231 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTAGGACTGACAAGCTGGCTTGTAT GCAGACATGGCTCCATCCGGTA 

PTGMGC27_77231 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGGACTGACAAGCTGGCTTGTAC GCAGACATGGCTCCATCCGGTA 

PTGMGC27_80246 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCCTCATTGATGCCTCACGATAATTG AAGATTTCTCATTCTGGGGGCAAC 

PTGMGC27_80246 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCCTCATTGATGCCTCACGATAATTA AAGATTTCTCATTCTGGGGGCAAC 

PTGMGC27_80338 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGGATTGAGCGAGTCTCAAACGCT ATGAGAAATCTTCTCCAGAATGTCGCTAA 

PTGMGC27_80338 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGAGCGAGTCTCAAACGCC ATGAGAAATCTTCTCCAGAATGTCGCTAA 

PTGMGC27_84166 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTGCTGTCCACGGCCCCTCTGGC ACTCTCACCACCACCGCCTATTTCT 

PTGMGC27_84166 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTGCTGTCCACGGCCCCTCTGGA ACTCTCACCACCACCGCCTATTTCT 

PTGMGC27_85019 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGAAACACGACGAGTCGTCACAG CGAATCGTCCGTAGTTTCCCGTAT 

PTGMGC27_85019 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAGAAACACGACGAGTCGTCACAA CGAATCGTCCGTAGTTTCCCGTAT 

PTGMGC27_93521 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCGGTGCTAGTCTCAAAAGGAGGCT ACTTCATTACCTCACATCTTCACTCCA 

PTGMGC27_93521 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCGGTGCTAGTCTCAAAAGGAGGCG ACTTCATTACCTCACATCTTCACTCCA 

PTGMGC27_96082 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGTGCTCCAGTGAAGAAGTTCAAGTC CTTCGTCGACCAAACCGACCTC 

PTGMGC27_96082 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGTGCTCCAGTGAAGAAGTTCAAGTT CTTCGTCGACCAAACCGACCTC 

PTGMGC27_101923 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGCGAATGAGCATTTGCATTGCT ACAACTCGTTATATTTGCCCCTGCT 

PTGMGC27_101923 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGCGAATGAGCATTTGCATTGCC ACAACTCGTTATATTTGCCCCTGCT 

PTGMTC15_18289 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGTTGTAGGAGATTATGAAGTCGGTTGTG AAACAGAGGAGTGGCTCAGCAAAAT 

PTGMTC15_18289 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGTTGTAGGAGATTATGAAGTCGGTTGTC AAACAGAGGAGTGGCTCAGCAAAAT 

PTGMTC15_19404 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTCCATTTACAACCTCTCCACTTTC CGTAATGTTAAAGAAGCTGCGGTGA 

PTGMTC15_19404 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTCCATTTACAACCTCTCCACTTTT CGTAATGTTAAAGAAGCTGCGGTGA 

PTGMTC15_26147 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTGGTGGGAAGAAGACAGAGTTACGA TCTTCAGCGGTTAGCGGACATT 

PTGMTC15_26147 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTGGTGGGAAGAAGACAGAGTTACGG TCTTCAGCGGTTAGCGGACATT 

PTGMTC15_28775 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCCACCCGTCTTTCAGCAATCATG GCTGAAGAGTCCACTTTTAGTGTCCAT 

PTGMTC15_28775 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCCACCCGTCTTTCAGCAATCATA GCTGAAGAGTCCACTTTTAGTGTCCAT 

PTGMTC15_35775 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGCAAAAAGCGTCCATACCATCCG GTGAAACTACCACATGAACGTGCGAA 

PTGMTC15_35775 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAGCAAAAAGCGTCCATACCATCCA GTGAAACTACCACATGAACGTGCGAA 

PTGMTC15_36689 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTAAGCCTATTGGCCATCTTGGTGTCA CCAATCCAACTCAAAACTCAACTGC 

PTGMTC15_36689 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAAGCCTATTGGCCATCTTGGTGTCG CCAATCCAACTCAAAACTCAACTGC 

PTGMTC15_39955 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCGTGCTTGGTGTTGATTTCTTCAC CTTCCGGACACTCGAGCCGAAA 

PTGMTC15_39955 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCTCGTGCTTGGTGTTGATTTCTTCAT CTTCCGGACACTCGAGCCGAAA 

PTGMTC15_42435 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTATCAGGTTCAAAGATTTGGTTTCCTG GCCGACAGAAGGAGTCAAGGACA 

PTGMTC15_42435 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGATCAGGTTCAAAGATTTGGTTTCCTA GCCGACAGAAGGAGTCAAGGACA 

PTGMTC15_43825 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGTAACTTACCCCGGCGAGCG GGGGTGGATGGCGTTCTGTAGAA 

PTGMTC15_43825 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTAAGTAACTTACCCCGGCGAGCA GGGGTGGATGGCGTTCTGTAGAA 

PTGMTC15_45776 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTACCAGTAACATTCCGAGCTCTCT CGTGCTCTGATAGCCCACGTGAA 

PTGMTC15_45776 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCCAGTAACATTCCGAGCTCTCG CGTGCTCTGATAGCCCACGTGAA 
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PTGMTC15_44355 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCCGAAAACAAACGCAAGGACCG CTGGTCATGAATCAGTCTGGCACTT 

PTGMTC15_44355 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCCGAAAACAAACGCAAGGACCA CTGGTCATGAATCAGTCTGGCACTT 

PTGMTC15_47122 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGACCTGTTGTAGTCAAGAGCTCTT TTTAGGCGATTGTCAGAAGGTTGTTGAT 

PTGMTC15_47122 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGACCTGTTGTAGTCAAGAGCTCTA TTTAGGCGATTGTCAGAAGGTTGTTGAT 

PTGMTC15_49204 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCGGTTACGAGAGAGCAGAGTC ACACATGAGCAGAGTCACTAAAAGAGAT 

PTGMTC15_49204 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCGGTTACGAGAGAGCAGAGTG ACACATGAGCAGAGTCACTAAAAGAGAT 

PTGMTC15_51409 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCCCGCTCAATGACATCGCTAAC GCGCATCCAAGTTGGAGGTTTATGTT 

PTGMTC15_51409 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGCCCGCTCAATGACATCGCTAAT GCGCATCCAAGTTGGAGGTTTATGTT 

PTGMTC15_51727 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTCAAAAACACTGCCAATCCAATCTCGC GACTGGATATCAGGTACCGTTGGAA 

PTGMTC15_51727 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTCAAAAACACTGCCAATCCAATCTCGT GACTGGATATCAGGTACCGTTGGAA 

PTGMTC15_53052 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTGATCTGACGCGGAGACAAGAAC TTCTTCAACCTGCTCGTTTTCGTTCAAA 

PTGMTC15_53052 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTGATCTGACGCGGAGACAAGAAA TTCTTCAACCTGCTCGTTTTCGTTCAAA 

PTGMTC15_58670 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTAGTAACTCGGATAGCCGTA AGAGACCCTACGAGATAACG 

PTGMTC15_58670 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTAGTAACTCGGATAGCCGTG AGAGACCCTACGAGATAACG 

PTGMTC15_61339 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTTATCGGTAAGTAGGTAAGATATATTTCTTAG ATAAAAGAAGAAAATAAAAGAGGCGGAAA 

PTGMTC15_61339 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTTATCGGTAAGTAGGTAAGATATATTTCTTAA ATAAAAGAAGAAAATAAAAGAGGCGGAAA 

PTGMTC15_62357 KASPar Allele 1 GAAGGTGACCAAGTTCATGCTTGGAGAATATAAGATCTATATAGGTAAGCGTA TCGGACAGGGATTCCAGGTTTATAG 

PTGMTC15_62357 KASPar Allele 2 GAAGGTCGGAGTCAACGGATTTGGAGAATATAAGATCTATATAGGTAAGCGTG TCGGACAGGGATTCCAGGTTTATAG 
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Supplementary Materials & Methods 

 
Fungal sampling and AFLP genotyping 

Fungal individuals were sampled in two different orchards located in the northwest of 
France. Both orchards contain Rvi6 and non-Rvi6 M. x domestica cultivars in sympatry 
(Supplementary data Table 1). The site 1 is a cider orchard located at La Folletière 
(Normandy, France). In this site, 24 strains were isolated from the cv. Rvi6 ‘Judeline’ and 22 
from the non- Rvi6 cv. ‘Antoinette’ . The site 2 is an experimental breeding orchard located in 
Angers (Pays de la Loire, France) which is about 250 km distant from the site 1. In this 
orchard, a progeny between cv. ‘Prima’  (Rvi6) and ‘TN10-8’  (a non-Rvi6 apple accession) was 
randomly planted. In this second site, 30 strains were sampled on Rvi6 and 28 on non-Rvi6 
hosts. We obtained a total of 104 single-spore isolates. 

Fungal DNA was extracted from mycelial cultures using a phenol/chloroform protocol 
as previously described [1]. Individuals were genotyped with 55 AFLP primer-enzyme 
combinations (Supplementary data Table 2). AFLP protocol used was previously published 
(Leroy et al., in revision) with minor changes including the use of primers with two selective 
bases and either GS500-TAMRA or GS500-LIZ as fluorescently labeled size standards 
(Applied Biosystems, Foster City, California, USA). Only AFLP fragments size comprised 
between 70 and 395 bp were scored under Genemapper 4.0 software (Applied Biosystems, 
Foster City, California, USA). The presence or absence of a polymorphic fragment was binary 
coded. Subsequently each AFLP combination was assessed independently for error rates 
between replicates under the AFLPscore package [2] available within the R statistical 
software environment [3]. We then removed loci expressing low allele frequencies (< 5%) and 
loci in full linkage disequilibrium. The ‘high-quality dataset’  contains 969 AFLP loci and is 
available through the DRYAD system under accession http://XXXXXXXXX. 

 
Outliers location in the V. inaequalis genome and SNP genotyping 

 
Genomic location of outliers 
Two methods were used to find genomic locations of outliers. First we used a 

polyacrylamide gel electrophoresis approach to isolate AFLP fragments. For each AFLP 
fragment, migration was performed with 0.4 µL of each PCR product. Amplified fragments 
were separated on 10% denaturing polyacrylamide gels by electrophoresis at 35 watts for 5 or 
6 hours and silver staining was performed using the Creste’s protocol [4]. For each band, two 
or three positive and negative samples were spotted into adjacent wells to easily detect the 
expected polymorphism. The band was then isolated from the gel and deposed into a well 
containing 10-20µL of sterilized water. DNA was separated from acrylamid gel by heating 
samples at 60°c for at least one hour. DNA was then used as matrix for a new PCR using the 
selective primers of the combination. Before sequencing, a validation of the polymorphism 
was done by manually scoring the extracted band against a fluorescently labeled size 
standard. Second we used an AFLP in silico approach using ISIF (‘In Silico Fingerprinting’  
program; [5]) to detect putative AFLP fragment in genomes. ISIF used one or more full 
genome sequences as an input to simulate an AFLP. Here in silico AFLP was performed on 3 
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different avrRvi6 genomes sequences (EUB04, INRA, France; WS1, ARC, South Africa; 
MNH120, PFR, New Zeland). We kept for further investigation all AFLP fragments with an 
expected AFLP fragment size which is less than 2-bp distant of the observed AFLP fragment 
size obtained with capillary electrophoresis. 

To validate the genomic location of the fragment, PCR were performed using new 
primers designed on the flanking regions of the fragment. Sequencing of these amplicons was 
performed in order to to determine the mutation site leading to the AFLP polymorphism. For 
each, we sequenced 3 fragments from DNA that amplify the AFLP marker and 3 other 
fragments from DNA that did not amplify. Then new specific primers (supplementary table 3) 
were designed to become diagnostic of the two different alleles. New primers were then used 
to validate the location by regenotyping a subsample of strains.  

 
Genotyping of additional SNPs in genomic regions of outliers 
KASPar primers (KBioscience, Herts, UK) were designed to genotype single nuclear 

polymorphisms (SNPs) in the genetic regions where outliers were mapped. The 
supplementary Data Table 3 lists the primers used for the KASPar assays. KASPar genotyping 
was performed at the Gentyane Platform of INRA and data was analyzed with the Fluidigm 
SNP Genotyping Analysis (Fluidigm Systems, South San Francisco) using an NTC 
normalization with a confidence interval of 65%. 

 
Fungal Phenotyping 

Monoconidial suspensions of each strain from the site 2 were adjusted at a 
concentration of 2.5 x105 conidia per milliliter. The mixture was then sprayed on a Rvi6 
cultivar (Prima) grafted on ‘MM106’ rootstock. Strains able to produce sporulating lesions on 
cv. Prima were considered virulent. For the samples collected in the site 1, greenhouse 
inoculation tests were not performed but phenotype was directly assessed through the habitat 
assuming exclusive habitats for avrRvi6 and virRvi6 populations in this orchard (see [6] for 
details). Avirulent and virulent strains are shown in the supplementary Data Table 1. 

 
Data analysis 

 
Correspondence analysis and hybrid index 

Factorial correspondence analysis (CA) and Weir and Cockerham (�), an analogous of 
Wright’s Fst, were computed using Genetix software v. 4.05.02 [7]. Two CA were performed 
for this study. First, a CA was performed using populations from the site 1 and the site 2 based 
on the 969 loci dataset to expresses genetic differences between samples. Second, given that 
CA authorizes the sorting out of the contribution of each allele to these differences, we 
performed another CA using populations from the site 1 to range alleles following their 
contribution to the first axis (i.e. an avirulent or virulent genome) [8]. Alleles contributing to 
an avrRvi6 genome in the site 1 were then encoded as a 0 and as 1 for a virRvi6 genome for 
the whole dataset. For each individual, hybrid index was estimated as a number of virRvi6 
alleles divided by the number of called alleles based on a subset of 25 ‘diagnostic’  loci. Here, 
a ‘diagnostic’  locus is a marker expressing high differences in allele frequencies between the 
two populations of the site 1 (�> 0.8). Using this proxy, we assume that a hybrid index of 0 
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represent a fully avrRvi6 gene and a hybrid index of 1, a fully virRvi6 genome. 
 
Detection of outlying loci 

Outlier detection was performed using the BayeScan software [9]. This Bayesian 
algorithm is an extension of Beaumont & Balding’s method [10]. Using an estimation of 
locus-population specific FST, it determinates a posterior probability of each locus to be under 
selection. We used a posterior probability>0.7 (e.g. [11]), close to the “substantial” threshold 
included in the interface to isolate outliers from the dataset.  

 
Genetic map 
Genetic linkage map was performed in a segregating F1 population composed of 103 

hybrids produced by a cross between an avrRvi6 (301) and a virRvi6 (1066) strain [12]. F1 
individuals were genotyped at 441 genomic loci including 116 AFLP loci also genotyped on 
natural populations (combinations used are listed in Supplementary data Table 2). 
Phenotyping on Rvi6 and non-Rvi6 cultivars was performed to map the avrRvi6 locus. 
Linkage map was constructed using JoinMap v.4 (Kyazma, Wageningen, The Netherlands). 
Markers were assigned to linkage groups using the independence LOD parameter with a 
minimum LOD score of 4.0. Locus order and map distances were calculated using the 
regression mapping approach with the following parameters: a Kosambi’s mapping function 
with a recombination frequency >0.45, LOD>1.0, a goodness-of-fit jump threshold for 
removal loci = 5.0, a number of added loci after which to perform a ripple = 1 and a third 
round. The segregation fit of each locus to a 1:1 ratio was examined and segregation 
distortions between different outlying loci were accessed using a chi-square test. The 
segregation fit of each locus to a 1:1 ratio was examined and segregation distortions between 
different outlying loci were accessed using a chi-square test. Segregation distortions were then 

plot throughout the linkage groups using the value of the natural logarithm of �
�
. Graphical 

representation of the linkage groups was performed under Map Disto v. 1.7.1.5 [13]. 
Additionally, a second genetic linkage map was performed by adding 15 additional 
polymorphic KASPar SNPs to the 441 loci dataset. 
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2. Résultats complémentaires

 
Dans l’ article précédent, nous avons montré par une approche en population naturelle 

et une autre de cartographie génétique que les barrières d’ isolement reproductif détectées 
étaient vraisemblablement d’ origine post
supplémentaires supportent cette hypothèses et seront présentés et discutés sous ce chapitre. 
Les résultats supplémentaires concernent des points particuliers répartis sur l’ ensembl
l’ article précédent. Ils ne seront pas présentés sous forme d’ un seul article mais seront 
discutés un par un. 

 

2.1 Conséquences des DMI sur cartes génétiques
simulation 

2.1.1 Description de l’approche utilisée

Une approche par simulation a ét
conséquences de l’ expression des incompatibilités sur les cartes génétiques. Les simulations 
ont été réalisées sous QuantiNEMO 
diploïdes. Considérons à t=0 que deux pop
allèles ont été accumulés indépendamment dans chacune des populations à trois locus 
différents (Figure 1).  

Figure 1 : Représentation synthétique de l’approche développée pour formaliser les attendus. 
populations divergentes (1 et 2) présentent des allèles fixés différents aux 6 locus «
incompatibilités entre paires de locus sont figurées par des traits de couleurs entre les deux fonds génétiques 
(quanti1-quanti2 ; quanti3-quanti4 
obligatoire par la migration vers un habitat «
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paires de locus chez les hybrides. Les 6 allèles «
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Conséquences des DMI sur cartes génétiques : une approche par 

Description de l’approche utilisée 

Une approche par simulation a été développée pour mieux appréhender les 
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différents (en position 75 cM à chaque fois). La longueur totale des chromosomes est de 150 
cM et 50 marqueurs sont répartis sur l’ ensemble des ch
cM). Le croisement hétérogamétique est obligatoire dans un troisième habitat dit «
car la migration n’ est possible que pour un des deux sexes de chaque population divergente. 
Le croisement hétérogamétique oblige
divergents. Dans cette simulation, aucun effet de dosage allélique n’ est considéré, au 
contraire, les allèles exprimant les incompatibilités sont considérés dominants. En effet, on 
suppose ici que l’ expression de ces incompatibilités est particulièrement délétère pendant la 
phase haploïde du cycle.  

 

2.1.2 Résultats et discussion

Les cartes génétiques ont été reconstruites sous JoinMap en utilisant les mêmes 
paramètres que décrits dans l’ article précédent (Figure 2

 
Figure 2 : Exemple de cartographie des barrières génétiques sous le modèle simulé
sous les conditions décrites (cf § 2.1.1). Seuls les groupes de liaisons porteurs des locus «
présentés. Les autres groupes de liaisons ne comportent que les marqueurs neutres sur une distance très proche 
de celle simulée (150 cM). La simulatio
0,61, 0,14 et 0,01 pour les individus porteurs d
simulation, les individus de la F2 ayant une valeur sélective
L’ intensité de la distorsion de ségrégation est représentée par des étoiles associée 
�² : * p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001, **** p<1.10

différents (en position 75 cM à chaque fois). La longueur totale des chromosomes est de 150 
cM et 50 marqueurs sont répartis sur l’ ensemble des chromosomes (marqueurs distants de 3 
cM). Le croisement hétérogamétique est obligatoire dans un troisième habitat dit «
car la migration n’ est possible que pour un des deux sexes de chaque population divergente. 
Le croisement hétérogamétique oblige donc la recombinaison des deux pools génétiques 
divergents. Dans cette simulation, aucun effet de dosage allélique n’ est considéré, au 
contraire, les allèles exprimant les incompatibilités sont considérés dominants. En effet, on 

on de ces incompatibilités est particulièrement délétère pendant la 

et discussion 

Les cartes génétiques ont été reconstruites sous JoinMap en utilisant les mêmes 
paramètres que décrits dans l’ article précédent (Figure 2 pour un exemple). 

: Exemple de cartographie des barrières génétiques sous le modèle simulé. La simulation est réalisée 
sous les conditions décrites (cf § 2.1.1). Seuls les groupes de liaisons porteurs des locus «

autres groupes de liaisons ne comportent que les marqueurs neutres sur une distance très proche 
de celle simulée (150 cM). La simulation a été effectuée en fixant la valeur sélective des hybrides (W) à de 1, 
0,61, 0,14 et 0,01 pour les individus porteurs de 0, 1, 2 et 3 incompatibilités respectivement. Pour cette 

s individus de la F2 ayant une valeur sélective inférieure à 0.5 ont été considérées non
L’ intensité de la distorsion de ségrégation est représentée par des étoiles associée à la significativité du test de 

* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001, **** p<1.10-4, ***** p<1.10-5. 
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divergents. Dans cette simulation, aucun effet de dosage allélique n’ est considéré, au 
contraire, les allèles exprimant les incompatibilités sont considérés dominants. En effet, on 

on de ces incompatibilités est particulièrement délétère pendant la 

Les cartes génétiques ont été reconstruites sous JoinMap en utilisant les mêmes 
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Le premier résultat de cette simulation est que l’ expression des incompatibilités affecte 

très sensiblement la carte génétique. Bien que les locus « quanti » soient tous indépendants, le 
déséquilibre de liaison généré par ces incompatibilités génétiques tend à cartographier 
ensembles les locus responsables d’ une même incompatibilité sur un même groupe de liaison. 
Au moins un des deux caractères quantitatifs (locus « quanti ») se retrouve complètement 
isolé de son environnement génomique simulé (généralement les deux cf figure 2). En 
conséquence, la localisation des locus génétiquement proches ne renseigne pas 
nécessairement de la proximité physique entre un locus et une barrière génétique. 

La deuxième information majeure est que les locus apparaissent très fortement 
distordus, cette distorsion peut d’ ailleurs être observée sur son environnement génomique (les 
marqueurs les plus proches, p.ex. se référer au groupe de liaison 1 Figure 2). Toutefois, si la 
contre-sélection des hybrides à cause des incompatibilités se traduit par un très fort signal de 
distorsion, les locus responsables de ces incompatibilités vont tendre à être complètement 
isolés de leur environnement génomique. Ce résultat est conforme aux observations de 
l’ article précédent où certains outliers (et SNP à proximité de ces derniers) co-localisent sur 
un même groupe de liaison bien qu’ ils soient répartis sur des scaffolds différents. En outre, 
notons qu’ ici l’ intensité de la sélection est identique pour l’ ensemble des incompatibilités. 
Chez les diploïdes la détection des barrières endogènes par un écart au ratio 1 :2 :1 est 
beaucoup plus facile à observer de part la présence des hétérozygotes que chez les haploïdes 
avec un ratio 1 :1. Inversement chez les haploïdes, seules les fortes différences d’ intensité de 
sélection entre les paires d’ allèles produisant les incompatibilités peuvent se traduire par une 
distorsion de ségrégation significative (p. ex. si interaction due à l’ interaction entre A1 et B2 
n’ est pas autant délétère que celle entre A2 et B1, voir Figure Supplémentaire 2 article 1). 

La troisième information est que l’ expression des incompatibilités tend à augmenter la 
taille de la carte génétique plutôt qu’ à la réduire, contrairement à l’ idée souvent admise [p. ex. 
(2)]. D’ autres auteurs ont réalisé des simulations (3) et suggèrent que ces cartes ne sont que 
peu affectées par les marqueurs en distorsion de ségrégation.  

Globalement, ces résultats suggèrent que l’ histoire évolutive des populations utilisée 
pour les croisements in vitro peut fortement affecter les cartes génétiques. Ce résultat peut 
apparaître trivial pourtant il est souvent tentant d’ utiliser des individus issus de populations 
divergentes pour maximiser le nombre de polymorphismes et recréer une carte avec une forte 
densité en marqueurs. Toutefois, si cette divergence a autorisé la mise en place de barrières 
d’ isolement post-zygotiques, la carte génétique ne sera pas totalement représentative de la 
proximité génétique entre les locus. Le biais est d’ ailleurs proportionnel au nombre 
d’ incompatibilités et donc dépendant du temps de divergence. Par exemple, la carte génétique 
de référence au sein de notre laboratoire est un croisement entre une souche virRvi6 et 
avrRvi6. De manière intéressante, notre carte génétique est la plus dense en marqueurs 
génétiques actuellement disponible chez V. inaequalis, toutefois, elle comprend aussi un 
nombre plus important de groupes de liaisons (4-6), ce qui peut résulter de l’ expression de ces 
incompatibilités car les autres cartes ont été réalisées en utilisant des croisements de souches 
avrRvi6 x avrRvi6. Ces résultats suggèrent donc que les cartes génétiques doivent être 
réalisées en utilisant des individus partageant la même histoire évolutive, même si ce choix 
peut réduire le nombre de polymorphismes.  
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2.2 Génotypage des outliers

2.2.1  Déséquilibre de liaison

Des matrices de déséquilibre de liaison (DL) ont été générées sur l’ ensemble des 
comparaisons par paires de locus SNPs générés des régions présentant les 4 outliers. Le

déséquilibre de liaison a été estimée par calcul du 
9) et Dillmann, communication personnelle]
naturelles dans la population hybride de P32 (A, figure 
Folletière (B, Figure 3). La population de P32 a été considérée comme une seule et même 
population pour obtenir des effectifs suffisants. De la même façon, la population vir
écartée du jeu de donnée car cette population p
majorité des déséquilibres de liaison concerne des locus situés à l’ intérieur d’ une zone 
génomique. Ceci suggère que le déséquilibre de liaison se maintient sur une distance 
suffisamment grande pour que deux marqueu
zone, le DL semble toutefois supérieur dans la population hybride à celui observé dans la 
population parentale. Cela semble montrer que la sélection contre les hybrides contribue à une 
augmentation du DL dans ces zones par rapport aux populations parentales.

Figure 3 : Déséquilibre de liaison (DL) entre les SNPs génotypés sur les 4 zones génomiques différentes sur la 
population hybride de P32 (A) et sur la population avrRvi6 de La Folletière (B).
fonction de leur position sur le scaffold. Les numéros des locus correspondent aux régions de PCTMCT6 (en 
violet, locus 1-12), PTGMGC27 (en vert, locus 13
rose, locus 34-46). Les comparaisons entre les locus d’ une même région sont signalées par un carré de couleur 
correspondant. La demi-matrice supérieure présente le déséquilibre de liaison entre couple de marqueurs (R²) 
tandis que la demi-matrice inférieure reporte les comparaisons avec u
vérifiée par un test exact de Fisher au seuil 0.05 après 500 permutations du jeu de donnée puis correction de 
type FDR (‘False Discovery Rate’ ). Remarquons l’ absence de locus significativement en déséquilibre d
pour la population avrRvi6 de La Folletière.
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Déséquilibre de liaison entre les SNPs proches des outliers

Des matrices de déséquilibre de liaison (DL) ont été générées sur l’ ensemble des 
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suffisamment grande pour que deux marqueurs proches soient en DL. A l’ intérieur de chaque 
zone, le DL semble toutefois supérieur dans la population hybride à celui observé dans la 
population parentale. Cela semble montrer que la sélection contre les hybrides contribue à une 

s ces zones par rapport aux populations parentales.
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Un des résultats majeurs est que des SNPs présents dans différentes régions 
génomiques peuvent aussi être en DL entre eux. Ce résultat est observé à la fois dans la 
population hybride P32 et dans la population avirulente de la Folletière. Toutefois, seules les 
comparaisons entre des locus de la population hybride sont significatives après correction 
pour les tests multiples (en vert, figure 3). Ce résultat suggère que la contre-sélection des 
hybrides génère du DL entre les régions impliquées dans les barrières endogènes d’ isolement 
reproductif. Ce résultat n’ est toutefois vérifié que pour les SNPs dans les zones de 
PCTMCT6, PTGMGC27 et PTGMTC15. Aucun SNP de ces trois régions ne semble en fort 
déséquilibre de liaison avec les locus de la région de PAAMCT8. L’ intensité de la contre-
sélection dans cette zone est probablement trop faible pour observer un DL significatif avec 
les autres régions. En effet, le niveau de FST autour de PAAMCT8 est le plus faible des 4 
zones étudiées (cf § Fig. 3 article 1). Enfin notons que si l’ absence de DL dans la population 
parentale avrRvi6 suit bien les attendus associés à l’ accumulation de DMI, ce résultat devra 
être confirmée avec un échantillonnage plus exhaustif des allèles (ici n� 16) accompagné d’ un 
génotypage de l’ ensemble des locus pour valider la non-significativité du test.  
 

2.2.2 Génotypage dans de nouvelles populations 

 
Au cours de ce travail de thèse, une approche de génotypage des locus détectés comme 

outliers dans d’ autres populations naturelles a été initiée. L’ objectif de ce travail est de vérifier 
que les fréquences des allèles des barrières génétiques ne sont pas totalement corrélées aux 
habitats comme attendus dans le cadre de barrières exogènes (typiquement si cet allèle 
conférait l’ adaptation à Rvi6). 

2.2.2.1 Matériel et méthodes 

La quantité de données ici présentée n’ est absolument pas représentative du coût et du 
temps nécessaire pour les acquérir. En effet, pour cette approche le typage a été réalisé par la 
détection du polymorphisme causal par un jeu d’ amorces spécifiques au locus outlier et cette 
approche a été réalisée par différents jeux de PCR classique12.  

2.2.2.1.1 Séquençage du produit AFLP 

L’ isolement des produits AFLP amplifiés a d’ abord été initié par migration des 
produits d’ amplifications spécifiques par migration sur gel d’ acrylamide après révélation au 
nitrate d’ argent (10). L’ isolement de ces bandes et leur séquençage a parfois permis la 
localisation génomique de ces bandes par Blast en utilisant les 3 génomes disponibles de 
V. inaequalis comme référence. Toutefois, les produits de séquençage ont souvent été d’ une 
qualité insuffisante pour localiser avec succès les bandes isolées à cause de la contamination 
des bandes d’ intérêt par des bandes de taille voisine. Nous avons ensuite utilisé une autre 
approche basée sur la simulation d’ une AFLP in silico à partir des données des 3 génomes de 
V. inaequalis avec le logiciel ISIF (11). Cette approche a permis l’ identification de fragments 

                                                 
12 Le choix de l’ approche utilisée explique probablement la faible quantité des données acquises mais 

les limites associées à cette approche semble désormais pouvoir être contrée (voir résultats & discussions). 
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AFLP présents dans les génomes et de taille voisine du polymorphisme observé sur les 
outliers.  

Après localisation de la bande AFLP, de nouvelles amorces spécifiques sur les régions 
flanquantes des outliers ont été définies afin de séquencer le locus pour des souches 
amplifiant la bande AFLP ou ne l’ amplifiant pas. Les alignements locaux de ces séquences 
ont permis l’ identification du polymorphisme causal. Deux grands types de polymorphismes 
ont été identifiés : soit la présence d’ une mutation sur le site de restriction du fragment AFLP, 
soit l’ existence d’ indels dans les séquences. 

2.2.2.1.2 Génotypage des fragments

Pour chacun des deux allèles détectés, une amorce spécifique de l’ allèle a été utilisée 
dans un sens et une amorce consensus est utilisée dans l’ autre. Les deux couples d’ allèles 
spécifiques définis permettant une amplification de fragments de taille différente sur gel 
d’ agarose (�> à 100 pb). La taille du fragment amplifié permet alors de connaitre les allèl
en présence au locus causal du polymorphisme AFLP. Cette approche a été réalisée sur 7 
outliers différents. Plusieurs facteurs ont fortement limité la puissance de cette approche. Les 
deux facteurs qui se sont révélé les plus handicapants sont (i) le ca
locus amplifiés, (ii) le nombre de bandes non
manquantes s’ est traduit par des effectifs souvent trop faibles (< 10) pour calculer des 
fréquences alléliques et exclure l’ existence de

2.2.2.2 Résultats et discussion

Le déterminisme des deux locus ici présentées (Figure 
type virulent dans les populations de P32 est représenté. 
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Les fréquences alléliques de cet allèle sont très variables entre les 9 populations 
échantillonnées. Les fréquences alléliques ne sont pas corrélées aux habitats. A contrario, la 
variabilité observée est tout aussi grande en comparant les fréquences des habitats Rvi6 (en 
rouge) et les habitats non-Rvi6 (en vert). Par exemple, l’ allèle « type virulent » au locus 
PTGMTC15 est fixé (f(A)=1) dans la population avrRvi6 d’ Yvrandes (5) alors que ce locus est 
polymorphes chez les virRvi6 (f(A)=0.77). Le même type de résultat est observé au locus 
PACMTA3 (locus voisin de l’ outlier PTGMGC27 et présentant un fort Fst en 2009), l’ allèle 
associé à la virulence en P32 (site 2), est plutôt associé à l’ avirulence à La Folletière (site 1). 
Dans les deux autres sites (Yvrandes et Danemark), les fréquences alléliques sont faibles dans 
les deux populations (f(A)<0.3). La conséquence majeure est que les FST associés à ces 
outliers est très variable entre les zones géographiques d’ échantillonnage. En conséquence, La 
variabilité observée ne correspond aux pas attendus de barrières exogènes mais plus 
vraisemblablement à ceux attendus pour des barrières d’ isolement post-zygotiques endogènes.  

 

2.3 Barrières post-zygotiques de type DMI et gènes candidats 

2.3.1 Hypothèses alternatives aux DMI 

Les éléments transposables sont généralement considérées comme un moteur 
important de l’ extension des génomes fongiques. Ces génomes sont, en effet, caractérisés par 
des régions riches en GC, porteuses de l’ essentiel des gènes du génome (12); et des régions 
riches en AT appelées isochores. Ces isochores sont produites par un mécanisme de défense 
contre l’ invasion de transposons et serait une zone particulièrement riche en petite protéine 
sécrétée de type effecteur13 (13). 

Les barrières post-zygotiques pourraient être particulièrement accumulées dans les 
régions répétées et les isochores, compatibles avec les modèles de dépression hybrides dues à 
des remaniements chromosomiques et des duplications de gènes selon le modèle d’ Oka (cf 
§1.2.2.1.2). Toutefois, les outliers localisés sur le génome (les 4 outliers caractérisés par un 
patron d’ autostop dans l’ article précédent) se situent dans des régions présentant un GC% 
élevé. De plus, la caractérisation des patrons d’ autostop ne suggère pas que les pics de 
différenciation seraient centrés sur des isochores adjacents mais a contrario marquent aussi 
des régions riches en GC et des régions denses en gènes. L’ existence même de patrons 
d’ autostop suggère que cette hypothèse est peu vraisemblable avec des isochores non-
détectées par la détection automatisée réalisée par l’ URGI. En effet, ces régions se comportent 
théoriquement comme des blocs recombinants (13), ce qui maintiendrait la différenciation sur 
de grandes zones génomiques. Ces résultats confortent l’ hypothèse d’ une accumulation de 
barrières post-zygotiques endogènes de type Dobzhansky-Muller.  

2.3.2 Caractérisations des zones génomiques et gènes candidats 

La caractérisation fine des patrons d’ autostop, réalisée dans l’ article précédent, 
                                                 
13 Chez V. inaequalis, les premières analyses réalisées par Jonathan Kreplak à l’ URGI suggèrent 

toutefois que les structures en isochores AT de V. inaequalis présentent peu de gènes codant pour des petites 
protéines sécrétées. 
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suggère que la sélection n’ influence que de petites zones génomiques. Cette hypothèse semble 
en effet vraisemblable car le déséquilibre de liaison aux locus « outliers » semble s’ étendre 
sur des distances faibles sur le génome (cf Figure 3 ; Fig 3 article 1). La lecture des patrons 
d’ autostop n’ est en revanche pas facilitée par l’ existence de polymorphismes récents. En effet, 
puisque les polymorphismes SNP utilisés ont été définis par alignements entre 3 génomes 
avirulents, les SNPs sont soit des polymorphismes ancestraux soit dérivés. Si les 
polymorphismes sont dérivés, ils sont apparus plus récemment et attendus en faible fréquence 
à l’ intérieur de la population avrRvi6, ce qui ne permet pas d’ observer un fort niveau de 
différenciation à ces locus. Des réseaux d’ haplotypes ont été construits pour vérifier que les 
SNP présentant un fort niveau de Fst sont ancestraux et les SNP à faible Fst sont dérivés 
(données non-présentées). Cet attendu a été observé, les SNPs présentant un fort niveau de 
différenciation sont à la base du réseau alors que les polymorphismes se situent sur les 
branches périphériques. En absence de prédiction des patrons d’ autostop en situation de 
contact secondaire, le meilleur moyen d’ appréhender les patrons d’ autostop est donc de 
s’ intéresser aux locus présentant une plus forte différenciation. 

En outre, la caractérisation fine des patrons d’ autostop permet de discriminer la région 
de forte différenciation et de recherches les gènes ou les promoteurs de ces derniers dans cette 
zone. Ces zones sont plutôt caractérisées par une forte densité en gènes (Figure 5), ce qui est 
assez représentatif des régions riches en GC chez les champignons (13). Pour chacun des 
quatre patrons décrits, les gènes de ces zones sont reportés (Figure 5 et Tableau 1), ce qui 
correspond soit à des gènes ayant une similitude de séquence avec des séquences présentes 
dans les bases de données Swissprot, soit à des séquences exprimées (EST) d’ ARN messager 
produites par V. inaequalis en condition contrôlées. En effet, pour cette dernière catégorie, des 
bases de données d’ ESTs ont été construites sous 4 conditions : une condition de croissance in 
vitro dans des conditions non-stressantes, des conditions de croissance en milieu carencé 
(stress azoté ou carboné) et en situation d’ interaction avec son hôte in planta (Qin, 
communication personnelle). Les EST dans ces zones à fortes différenciation ne sont pas des 
EST spécifiques à l’ interaction avec l’ hôte mais plutôt des EST produits de manière 
constitutive ou exprimé dans des conditions de stress abiotiques relativement génériques. Les 
EST présents dans ces zones ont été blastées contre les bases de données bioinformatique du 
centre Américain de biotechnologie (NCBI). La plupart de ces EST non-soutenus par des 
similitudes de séquence avec des protéines présentes dans les bases de données Swissprot ne 
renvoient pas vers des gènes dont la fonction est connue, ce qui ne permet généralement pas 
de déterminer les fonctions et localisation spatiales des protéines. Cette première recherche 
permet un crible des gènes potentiellement responsables des barrières post-zygotiques. Notons 
que les gènes détectés se situent essentiellement dans des familles de gènes ubiquistes 
(kinases, oxydo-réductases, etc…) et non des protéines connues pour contribuer à la 
pathogénicité. Outre ces gènes connus, un grand nombre de gènes sont prédits dans ces zones 
par un algorithme de recherche automatisée de séquences codantes (ici Eugène). Conservons à 
l’ esprit que (i) ces gènes prédits sont autant d’ autres gènes putatifs pouvant être responsables 
de l’ isolement reproductif observé; et que, (ii) plus largement encore, rien ne prouve que les 
DMI ne soient pas présentes dans les régions intergéniques de ces zones, aussi réduites soient-
elles. Si ces patrons de différenciation sont simples pour les locus PTGMTC15, PTGMGC27 
et PAAMCT8 où un seul pic de Fst est présent, notons que le patron observé autour du locus 
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PCTMCT6 est lui plus complexe. Dans cette région, le Fst en P32 augmente graduellement 
entre les positions 110 000 et 70 000, ce qui suggère que le locus causal est situé en amont. 
Inversement, le pic de Fst basé sur les populations de La Folletière semble centré sur la zone 
95000-110000). En conséquence, pour cette zone, l’ ensemble des gènes présents ont été 
annotés (Tableau 1). 

 
 
 

1. S. Neuenschwander, F. Hospital, F. Guillaume, J. Goudet, Bioinformatics 24, 1552 (Jul 
1, 2008). 
2. K. Semagn et al., Genome 49, 545 (May, 2006). 
3. C. A. Hackett, L. B. Broadfoot, Heredity (Edinb) 90, 33 (Jan, 2003). 
4. G. A. Broggini et al., Fungal Genet Biol 48, 166 (Feb, 2011). 
5. J. M. Celton, A. Christoffels, D. J. Sargent, X. Xu, D. J. Rees, BMC Biol 8, 155 
(2010). 
6. X. Xu et al., BMC Res Notes 2, 163 (2009). 
7. C. Edelist, Université Paris XI (2007). 
8. P. W. Hedrick, Genetics 117, 331 (Oct, 1987). 
9. T. Maruyama, in Molecular Evolution, Protein Polymorphism and the Neutral Theory 
M. Kimura, Ed. (Japan Societies Press, Tokyo, 1982) pp. 151-166. 
10. S. Creste, A. Tulmann Neto, A. Figueira, Plant Molecular Biology Reporter 19, 299 
(2001). 
11. M. Paris, L. Despres, Methods Mol Biol 888, 55 (2010). 
12. S. Raffaele, S. Kamoun, Nat Rev Microbiol 10, 417 (Jun, 2012). 
13. T. Rouxel et al., Nat Commun 2, 202 (2011). 

 



87 
 

Figure 5 : Gènes candidats dans les régions de fort Fst. Les points bleus correspondent au Fst à la Folletière (site 1) et rouges en P32 (site 2). Le point rouge 
entouré en noir correspond à l’ outlier. Les gènes présentant une similitude de séquence avec des gènes codant des protéines référencées dans Swissprot sont notés 
en orange, les ESTs spécifiques de V. inaequalis en vert et les gènes annotés automatiquement par Eugène en bleu. Les numéros correspondent aux gènes présents 
dans la tableau 1. 
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Tableau 1 : F
onction putative des gènes candidats présentant une sim

ilitude de séquences avec des gènes codant 
des protéines référencées dans la base de donnée sw

issprot (blastx) ou sim
ilitude de séquence des E

STs sur les 
bases de données nucléotidiques du N

C
B

I. * Les valeurs d’e-value et les organism
es sont ceux des m

eilleurs 
« hits », la fonction peut par contre être déduite des résultats des blasts suivants. Seuls les résultats présentant 
une sim

ilitude sont reportés. 
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Tableau 1: F
onction putative des gènes candidats (suite) 
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Evolution of pathogenic traits through secondary contact with gene flow 

between divergent pathogen populations: an unsuspected threat  

for agro-ecosystems. 

 

Thibault Leroy, Valérie Caffier, Bruno Le Cam & Christophe Lemaire 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION 
 

Pathogenicity can be divided into virulence determined by the qualitative component 

of infection of a host (the Gene-for-Gene model [1,2], and aggressiveness, a quantitative 

component of pathogenicity [3]. Gene for gene relationship relies on a molecular interaction 

involving a major resistance gene (R) in plants which encode a protein that directly or 

indirectly triggers immunity against pathogens possessing the matching avirulence (Avr) gene 

[4]. Evidences for the Gene-for-Gene relationship led plant breeders to mainly focus on the 

way to overcome virulence by introgression of major resistances. Most plant breeding 

programs are based on R-genes identified in the wild and then introgressed into related 

agronomic species by breeders. However, resistant cultivars have frequently been rendered 

ineffective by rapid resistance breakdowns due to emergence of virulent strains. These 

emergences of virulence leading to ‘defeated’ R genes are common in agriculture (for an 

extensive review see [5]). Examples involve a large diversity of pathogens such as virus [6], 

bacteria [7], Oomycota [8] or fungi [9-11]. 

Rapid evolutionary changes from avirulence to virulence are attributed to the loss of 

function of the Avr gene within the agrosystems. Overcoming of an R gene is often described 

as a consequence of the spreading of a virulent mutant that invades resistant cultivars from 

infected susceptible ones (i.e. hosts lacking this R-gene). Those adaptations at the Avr locus 

might originate from non-synonymous point mutations, insertions of transposable elements or 

deletions of the Avr gene (e.g. [12-17]). Subsequently, we will refer to this scenario as the 

“mutation to virulence” model. Under this general model, Van der Plank [3] hypothesizes that 

a mutation to virulence is associated with a fitness cost on susceptible hosts. Indeed, fitness 

costs are required to explain how polymorphism at the avirulence locus can be maintained in 
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pathogens exposed to hosts carrying R-genes. Empirical examples of this evolutionary trade-

off between virulence and fitness have been widely reported (e.g. [18-22] see also [8,19].  

Alternatively to this ‘mutation to virulence’ model, a recent empirical model has been 

proposed (Lemaire et al. in prep). Following these authors, loss of resistance would not be 

linked to new mutations within the agro-ecosystems but from migration of preexisting 

virulent populations from the wild that we will name “alien population”. After the emergence 

of the virulent population into the agrosystem, three different evolutionary scenarios are 

possible. First, the alien population is not divergent enough from the resident one. Then as no 

genetic barriers are expected, free gene flow occurs between the two populations. 

Recombination in the secondary contact might freely homogenize genomes. Secondly, if 

hybridization is totally prevented by strong reproductive barriers, i.e. when the two 

populations are too divergent, then gene flow is fully prevented leading to the maintenance of 

population genome integrities. Third, if populations are not completely reproductively 

isolated, viable hybrids between the two populations might be produced but less frequently 

than expected by chance because genetic barriers to gene flow partially contribute to the 

maintenance of the population differentiation in several genomic regions while regions devoid 

of barriers might freely homogenize. In their empirical evidence, Leroy et al. (in prep) 

validate this latter scenario. In this case, recombination can therefore be viewed as a 

diversifying force since it boosts pathogen variability and redistributed genotypes in the 

adaptive landscape, thus allowing discoveries of new optimal adaptive peaks. More broadly, 

recombination of pathogens populations might promote adaptive changes since pathogenicity 

can be largely promoted by such events of introgressions. Well-known examples of those 

deleterious consequences of recombination for animals or plants involve bacteria [23-24] or 

viruses [25].  

In fungal or Oomycota pathogens, hybridization is generally related to interspecific 

hybridization events leading to an extension of host ranges [26-30]. This evolutionary change 

may be largely promoted by fusions of nuclei in dycaryotic cells (parasexuality), allowing 

changes in ploïdy level and chromosomal rearrangements [31]. However recombination 

between divergent populations (i.e. at the intraspecific level) received much less support in 

fungi. Nevertheless, gene flow between divergent populations might generate complex 

negative or positive epistatic interactions in hybrids (e.g. [32-33]). Positive or negative 

epistasis depends on the relative fitness of the parents compared with the fitness of hybrids. 

Negative epistatic interaction involves Dobzhansky-Muller incompatibilities (DMI, [34-35]) 

between pairs of alleles from two divergent genomes which induce an outbreeding depression 
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in hybrids. Recent evidence for DMI in fungi has been demonstrated (Leroy et al. in prep) and 

suggests that recombinant genotypes are expected to be less fit than the parental populations 

(Leroy et al. in prep; [36-37]). However, evidence for DMI does not exclude that some 

hybrids could be fitter than their parents even in the parental environment (e.g. [38-39]). 

Consequently, a crucial question is the extent to which recombination between divergent 

fungal populations, such as resident pathogen populations and invasive exotic populations 

from the wild, may alter disease epidemiology and may constitute an emergence risk of fitter 

genetic combinations in parental environments. To address this question, we investigated the 

evolution of aggressiveness in a secondary contact zone with gene flow between two 

divergent populations of the fungal pathogen Venturia inaequalis. 

V. inaequalis is a relevant model to investigate the epidemiological consequences of a 

secondary contact with gene flow between divergent fungal populations. First, the origin and 

evolutionary history of the virRvi6 population - an emerging virulent population toward the 

Rvi6 resistance genes- has been assessed recently (Lemaire et al. in prep). Interestingly, 

virRvi6 population did not arise from a new mutation in agro-ecosystems but from migrations 

of preexisting virulent strain from the wild. Those virRvi6 strains initially infected the wild 

progenitor of the Rvi6 resistance gene (M. x floribunda) and subsequently migrated to the 

orchards after the deployment of the Rvi6 cultivars (Lemaire et al. in prep). Second, a 

secondary contact zone with gene flow between avrRvi6 and virRvi6 of V. inaequalis had been 

detected in an apple orchard (Leroy et al. in prep). Given that V. inaequalis overwinters 

through pseudothecia (sexual fruiting bodies), sexual recombination between avrRvi6 and 

virRvi6 populations generated a hybrid swarm in this orchard by recurrent backcrossing with 

the two parental populations. Thereafter, intrinsic expressions of DMIs within the pathogen 

genome were identified thus explaining maintenance of the differentiation between the two 

populations (Leroy et al. in prep). This finding that is inconsistent with classical ecological 

divergence hypotheses in pathogens indicate that divergence time between the two 

populations was long enough to fix independent alleles in each population to produce such 

DMIs in hybrids. We thus hypothesize that divergence time might also favor independent 

adaptations within each population that could be exchanged in secondary contact zones and 

contribute to major evolutionary changes in pathogens. 

The aim of the present study was to test if intraspecific hybridization between 

divergent avrRvi6 and virRvi6 populations promoted strong evolutionary changes for 

virulence or aggressiveness in V. inaequalis. Using pathogenicity tests, we first evaluated the 

risk of an accumulation of aggressiveness-related traits in hybrids between the resident 
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avirulent population and the emerging virulent one.  Second, we investigated the temporal 

dynamic of invasion of the virRvi6 allele in the secondary contact zone from 2008 to 2012.  

 

RESULTS 

 
Higher aggressiveness of mixed ancestry hybrids 

Thirty V. inaequalis strains sampled in the secondary contact zone in Leroy et al. (in 

prep) were selected to maximize the range of hybrid indexes (ranged from 0.17 to 0.68). 

Strains were inoculated on two susceptible cultivars: cv. Gala and cv. Top Red. For all 

analyses, we used two summary measures of aggressiveness for each strain, the AUDPC, the 

area under the disease-progress curve based on the number of lesions, and severity, the 

percentage of the leaf infected by the pathogen. These thirty isolates were divided into two 

groups based on the phenotype at the avrRvi6 locus of the pathogen: one avirulent toward 

Rvi6 (avrRvi6) and the other virulent (virRvi6). Based on this two groups, no significant 

differences in normalized AUDPC were observed on Gala (W=6612.5, p=0.5812) but the 

normalized AUDPC on cv. Top Red were significantly different between the two groups 

(W=7622, p=0.005) which reveals a slightly higher aggressiveness for the avrRvi6 samples. 

Note that a good correlation between normalized AUDPC and severity were observed on Gala 

(R²=0.45, b=0.50, p<1.10-15) and on Top Red (R²=0.69, b=0.44, p<1.10-15) indicating that both 

measures of aggressiveness might not be considered as independent. Indeed, severity is not 

exclusively dependent of the lesion growth but is also dependent of the number of lesions 

produced. 

For all subsequent analysis, we used hybrid index values as a proxy of the proportion 

of the genome inherited from the virRvi6 genome to address if recombination leads to 

evolutionary changes in hybrids.  

First, strains with extreme values of hybrid index (0.174 and 0.682) express medium 

values of aggressiveness on our greenhouse inoculation trial. Alternatively, least aggressive 

strains were observed for a hybrid index of 0.417 and 0.44 for the normalized AUDPC and 

0.417 and 0.583 for the normalized severity on cv. Gala and cv. TopRed respectively (A and B, 

Figure 1). At the opposite, the most aggressive strains had a hybrid index of 0.5 on cv. Gala 

and 0.48 on cv. Top Red for both measures of aggressiveness (A and B, Figure 1). Taken 

together, these results support that strains with a quasi-equal proportion of genome inherited 

from both populations expresses a wider range of aggressiveness values thus suggesting that 
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recombination contributes to an evolution of the overall aggressiveness in hybrids.  

 
 

Fig 1: Linear interpolation of the aggressiveness of strains in function of their hybrid index on cv. Gala (A) 
and Top Red (B) respectively. Color bar indicates the range in normalized AUDPC. For each strain, value of 
the normalized AUDPC and severity is the median value over replicates. For each cultivar, dashed lines indicate 
the value of the hybrid index for the most aggressive strain. Note that variation in aggressiveness is maximal for 
hybrid index values between 0.4 and 0.6. 

 

Second, the thirty isolates were divided into two other groups based on the main 

proportion of the ancestral inherited genome (mainly avrRvi6 for hybrid index <0.5 or mainly 

virRvi6 for hybrid index �0.5) (A, Fig 2). No significant regression between the normalized 

AUDPC and the hybrid index was observed for mainly avrRvi6 strains neither on cv. Gala 

(b=0.027, p=0.869) nor on cv. Top Red (b=0.250, p=0.154). At the opposite, highly significant 

regressions were observed for mainly virRvi6 strains whatever the cultivar (b=-1.601, 

p<�� ���	 for Gala; b=-0.651, p<0.002 for Top Red). Negative values of the slope (b) suggest 

that recombination with the avrRvi6 genome increases the aggressiveness. The same behavior 

was observed for regressions based on the normalized severity with a non significant 
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regression for mainly avrRvi6

cv. Top Red) but significant for mainly vir

1.194, p=0.015 on cv. Top Red) (B, Fig 

 

Fig 2: Linear regressions between the normalized AUDPC on Gala and the hybrid index on cv. Gala (A) and 
Top Red (B). The linear regression is shown in black and the 95% confidence interval as grey area. No 
significant correlation were observed for strain expressing a main avr
strains with a main virRvi6 genetic background (re
for both hosts.  

 

Detection of aggressiveness-related loci through a

 

A significant genetic structure between avr

based on polymorphisms at 969 loci (Weir & Cockerham’s 

Subsequently, to avoid ‘spurious’ detection, first association tests were performed under 

STRAT to take into account the population structure between the

severity and AUDPC were not independent, we exclusively performed association analyses 

with the normalized AUDPC. Using STRAT, 104 and 31 

with the normalized AUDPC on 

Furthermore, given that STRAT uses discrete classes of phenotype while normalized AUDPC 

Rvi6 strains (b=-0.128, p= 0.583 on cv. Gala; b=0.135, p=0.6

cv. Top Red) but significant for mainly virRvi6 strains (b=-0.994, p=0.022 on cv. Gala; b=

1.194, p=0.015 on cv. Top Red) (B, Fig 2). 

Fig 2: Linear regressions between the normalized AUDPC on Gala and the hybrid index on cv. Gala (A) and 
The linear regression is shown in black and the 95% confidence interval as grey area. No 

significant correlation were observed for strain expressing a main avrRvi6 genetic background (blue dots) while 
genetic background (red dots) is negatively correlated with the hybrid index values 

related loci through association mapping 

A significant genetic structure between avrRvi6 and virRvi6 populations was detected 

based on polymorphisms at 969 loci (Weir & Cockerham’s  = 0.046, p<0.001). 

Subsequently, to avoid ‘spurious’ detection, first association tests were performed under 

STRAT to take into account the population structure between the two populations. Given that 

severity and AUDPC were not independent, we exclusively performed association analyses 

with the normalized AUDPC. Using STRAT, 104 and 31 loci were significantly associated 

with the normalized AUDPC on cv. Gala and cv. Top Red, respectively (Table 1). 

Furthermore, given that STRAT uses discrete classes of phenotype while normalized AUDPC 

0.128, p= 0.583 on cv. Gala; b=0.135, p=0.658 on 

0.994, p=0.022 on cv. Gala; b=-

 
Fig 2: Linear regressions between the normalized AUDPC on Gala and the hybrid index on cv. Gala (A) and 

The linear regression is shown in black and the 95% confidence interval as grey area. No 
genetic background (blue dots) while 

d dots) is negatively correlated with the hybrid index values 

populations was detected 

= 0.046, p<0.001). 

Subsequently, to avoid ‘spurious’ detection, first association tests were performed under 

two populations. Given that 

severity and AUDPC were not independent, we exclusively performed association analyses 

were significantly associated 

respectively (Table 1). 

Furthermore, given that STRAT uses discrete classes of phenotype while normalized AUDPC 
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is continuously distributed (see material and methods for details); Mann-Whitney U-tests 

were performed independently for each locus to test if the two AFLP alleles had significant 

differences in aggressiveness. Compared to STRAT, U-tests detected a lower number of loci, 

31 and 30 on cv. Gala and Top Red respectively (Table 1). Majority of loci significantly 

associated with the phenotype were exclusively detected in a single association mapping test 

thus suggesting variability between host cultivars. To avoid risks of false positives, only loci 

significantly detected by both methods were considered associated with phenotype. Ten loci 

were detected by both methods for aggressiveness on cv. Gala and only one locus was 

associated with aggressiveness on cv. Top Red (Table 1). Given the low number of loci 

associated with the normalized AUDPC on cv. Top Red, subsequent analyses were exclusively 

performed for loci associated with the normalized AUDPC on cv. Gala.  

 

Table 1: Number of loci significantly associated with the normalized AUDPC on cv. Gala and cv. Top Red 
depending of STRAT or U-test methods. Note that in subsequent analyses a score is then calculated based on 
the proportion of allele contributing to the normalized AUDPC on cv. Gala and detected by both independent 
methods (10 loci).  

Methods 
Number of loci associated with  

norm. AUDPC on cv. Gala norm. AUDPC on cv. Top 
Red 

both norm. 
AUDPC  

STRAT 104 (0.107) 42 (0.043) 11 (0.011)  
U-test 31 (0.032) 30 (0.031) 6 (0.006)  

both methods 10 (0.010) 1 (0.001) none  
 

 

Score: a good indicator of the overall strain aggressiveness 

 

For each strain, a score based on the number of alleles contributing to the 

aggressiveness over the ten loci were computed. First, in accordance with expectations, a 

significant linear regression between the score and the normalized AUDPC on cv. Gala was 

detected (b=0.243, p<0.001). Similar conclusions were also obtained with the normalized 

severity on cv. Gala (b=0.185, p=0.032) thus suggesting that these score based on loci 

associated to the normalized AUDPC might be a good indicator of the overall aggressiveness 

(Fig 3). More surprisingly, the score perform quite well for the variability observed on cv. Top 

Red with a significant slope between the normalized AUDPC and the score (b=0.136, 

p=0.042) and a close to significance regression for the normalized severity (b=0.234, 

p=0.099).  
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Fig 3: Significance of linear relationships between score and the overall increase of aggressiveness. Linear 
regressions were performed using normalized AUDPC (A, B) or normalized severity (C, D) on cv. Gala (A, C) 
and Top Red (B, D) respectively. The score correspond to the ratio of the number of alleles contributing to the 
normalized AUDPC on cv. Gala over the number of called allele at the ten loci detected by the association 
genetic approach (see main text). The linear regression is shown in black and the 95% confidence interval as 
grey area. Significances are reported with stars: *** p<0.001, ** p<0.01, * p<0.05. 

 

After ranging the values of score into 4 distinct classes (from “---“ to “+++”) 

(Supplementary Data Fig 1), individuals belonging to the lowest class of score “---“ had a 

significant lower aggressiveness than individuals belonging to the two highest classes (“++-“ 

and “+++”) for cv. Gala. The same behavior was observed for the normalized AUDPC on cv. 

Top Red, with a significant lower aggressiveness of the “---“ class compared to the “++-“ 

class but not significantly compared to the upper class “+++” (B, Supplementary Data Fig 1).  

 

Alleles contributing to the aggressiveness origin from both genomes 

 

For the subset of the ten loci, a putative origin of alleles was investigated based on the 

contribution of alleles to the first axis of a CA in the secondary contact zone without gene 

flow (as mentioned in Leroy et al., in prep). Therefore, a part of alleles is more likely 

inherited from virRvi6 than the avrRvi6, while others are more likely inherited from avrRvi6 

than from virRvi6. Using the ten loci dataset, 6 more likely originated from the avrRvi6 gene 

pool and 4 from the virRvi6 one. This result needs to be cautiously interpreted because the 
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ancestry of each allele was indirectly evaluated through the contribution of the first axis of the 

CA assuming that the overall number of polymorphic alleles in each population is equal (see 

material and methods and Leroy et al. in prep). Nevertheless, this result suggests that genomic 

regions contributing to a higher aggressiveness probably originated from both genomes and 

therefore that new fitter combination arose by recombination. 

 

 

Temporal dynamic of invasion of the Rvi6 virulence locus 

After investigating the introgression of the aggressiveness-related traits, we studied the 

temporal dynamic of the virulence locus on Rvi6 hosts and non-Rvi6 hosts. Given that the 

avirulent-Rvi6 allele that interacts with the Rvi6 R-gene is unknown, we used the ‘virulent 

alleles’  at two outliers in strong linkage disequilibrium with the Rvi6 virulence locus (Leroy et 

al., in prep) as a proxy of the frequency of the virRvi6 allele. Here, for each outlier, the 

virulent allele corresponded to the most frequent allele at each outlier loci in the virRvi6 

subpopulation in 2009 (for details see Leroy et al., in prep). Using a three-year sampling 

effort over the last five years (i.e. 2008, 2009 and 2012) in the secondary contact zone, we 

investigated changes in allele frequencies at the two outliers. First, we observed an increase of 

virulent allele in the same proportion at the two loci suggesting that this behavior was likely 

to be representative of different genomic regions in strong linkage disequilibrium with the 

virRvi6 locus (table 2). Interestingly, the virulent allele globally increased in the same way on 

both habitat (Rvi6 host or non-Rvi6 host). However, statistical power was not sufficient 

enough to fully reject that the frequency of the virulent allele remained stable over years in 

both habitats (table 2).  

 

Table 2: Changes in allele frequencies at two outliers in strong linkage disequilibrium with the virRvi6 locus 
during a four-year period. Virulent alleles correspond to most frequent alleles detected in Rvi6 population in 
2009. Significances of the increase of the virulence were assessed by Akaike Information Criterion (AIC), 
comparing a null model (no regression) and a linear model (linear regression). Best fit model were reported as 
the lower AIC value. 

  frequency allele virulent Akaike Information Criterion (AIC) 

locus habitat 2008 2009 2012 no reg. linear reg. best fit model 

PTGMGC27 
Rvi6 0.3793 0.8214 0.9286 3.894 2.632 linear regression 
non-Rvi6 0.3333 0.7241 0.8519 3.445 1.705 linear regression 

PTGMTC15 
Rvi6 0.75 0.9167 0.8293 -3.609 -1.748 no regression 
non-Rvi6 0.4375 0.6364 0.6889 -0.825 -2.207 linear regression 
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DISCUSSION 

 
Gene for gene relationships are one of the most striking examples of the strength of 

the host selective pressures exerted on the pathogen populations [40-43]. Breakdown of 

resistance gene is widely described as occurring through new mutations to virulence in 

pathogens infecting crops. Recently, we described a new scenario where virulence emerged 

through the accidental releasing of preexisting virulent population from the wild in the 

V. inaequalis/Malus pathosystem. In this scenario, orchards are secondary contact zones 

between the two divergent avirulent and virulent populations. As gene flow has been detected 

in one orchard, we explore here the consequences of this intraspecific hybridization for the 

evolution of both virulence and aggressiveness-related traits.  

 

Evidence for outbreeding depression 

In evolution, the main consequence of hybridization is founded on the expectation that 

recombinants between two divergent genotypes are on average less fit than the parental 

populations. Using inoculation trials, we assessed the fitness of V. inaequalis hybrids by 

inoculating them on two susceptible commercial apple cultivars. As expected, recombination 

generated several unfitted hybrids, with a lower aggressiveness than parental populations on 

the two different cultivars. Outbreeding depressions might origin from two different ways, 

ecological selection or selection against hybrids, which both contribute to the maintenance of 

species integrity. First, outbreeding depression might result from hybrids that are on average 

less ecologically adapted on both parental environments. F1 hybrids are disadvantageous in 

nature and introgression between parental populations is prevented. Second, outbreeding 

depression might also result from intrinsic DMIs which correspond to negative epitasis 

between pairs (or more) of interacting alleles originating from the two different genomes. This 

evidence for outbreeding depression corroborates a previous detection of DMI in the same 

secondary contact zone (Leroy et al. in prep). Here, it remains unclear if this outbreeding 

depression in hybrids might also partially be caused by the non-Rvi6 plant maladaptation or 

exclusively from DMIs. Anyway, the lower fitness of several hybrids is in accordance with 

classic models of divergence where genome integrity is preserved by the lower fitness of 

hybrids [44]. 

 

Introgression of aggressiveness-related traits 



101 
 

Several fit hybrids were detected as individuals expressing medium hybrid index 

values suggesting that hybridization might lead to new genetic combinations that are even 

fitter in parental environments than parents. Indeed, based on an association genetic approach, 

we detected several loci contributing to a better fitness which probably originated from both 

parental genomes (4 from the virRvi6, 6 from the avrRvi6 genetic background). This 

introgression suggests how hybridization between both genomes can boost genetic variance 

and favor new genetic combinations that can be then tested by natural selection. In theoretical 

models on the contribution of hybridization in evolution, fit hybrids are a general outcome 

(e.g. [38]). Indeed, if the first hybrid generation produces viable and fertile hybrids, the 

backcrossing with parental population generates a hybrid swarm with a wide variability of 

genetic and phenotypic traits from both parents. This burst can sporadically help hybrids to 

cross valleys and attain new higher adaptive peaks, i.e. generating rare genetic combinations 

that are fitter than their parents even in the parental environment (e.g. [39]). Keeping this 

expectation in mind and given the large fecundity generally assumed for pathogens, some 

fitter hybrids are expected to be produced quite abundantly in pathogens, and undoubtedly 

more easily than in many other organisms.  

 

Invasion dynamic of virRvi6 strains 

Based on two different loci in strong linkage disequilibrium with the phenotype for 

avirulence/virulence, a rapid increase of the proportion of the ‘virulent alleles’  was observed 

on Rvi6 hosts but also on non-Rvi6 hosts. This observation is consistent with previous report 

of the unexpected high proportion of virulent strains on non-Rvi6 hosts in this secondary 

contact zone in 2009 (47%, Leroy et al. in prep). Following theoretical models, in absence of 

a fitness cost, a rapid fixation of the virulence allele in both susceptible and resistant host 

population is expected because virulent strains are intrinsically advantaged by their ability to 

infect both hosts (e.g. [45]). Alternatively, if fitness cost exists, polymorphisms for the 

avirulence/virulence might be maintained over time. Here hybrids with a high hybrid index 

(close to parental virRvi6 genome) seems to express a lower aggressiveness than hybrids with 

a low hybrid index suggesting that parental virRvi6 population might be less adapted to non-

Rvi6 hosts or that virulent allele is costly. Lower aggressiveness in virRvi6 than in avrRvi6 

population has also been reported for non-mixing population [46], we suggested that the 

lower aggressiveness might be easily compensated by the introgression of advantageous 

genetic loci from the avrRvi6 genome. Given that frequency of virulent alleles seems to 

invade both populations, the cost of aggressiveness previously reported in virRvi6 populations 
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was more likely due to a maladaptation to the Gala cultivar than to intrinsic cost of virulence. 

Consequently, fitter individuals are expected to be both virulent at the avrRvi6 locus and 

harbouring an avirulent genetic background (Leroy et al. in prep) and thus expected to move 

away from this secondary contact zone to invade surroundings orchards.  

 

Concluding remarks: is the cure worse than the disease? 

Considerable effort are undertaken to introgress resistance, essentially monogenically 

inherited R-genes, from the wild relatives to agronomic plants. The contribution of adaptation 

to the R-genes breakdowns is widely admitted. Under this scenario, mutation to virulence 

promotes the emergence of new virulence from infected susceptible cultivars within the agro-

ecosystems. Alternatively, R-genes might break down by a second way where virulence 

originates from the wild. Following this second model, virulence preexists on the wild (e.g. 

the progenitor of the resistance) and is accidentally released in agro-ecosystems after the 

deployment of resistant cultivars (Lemaire et al. in prep). Those two kinds of breakdown of 

R-genes similarly results in a complete efficiency loss of the plant resistance. However, we 

demonstrated that hybridization between divergent virulent and avirulent populations in 

secondary contact zones might also boost pathogen variability and lead to the introgression of 

advantageous loci from both genomes (virulence, aggressiveness-related traits). This second 

consequence induces much more deleterious effects since it not exclusively affects new 

resistant cultivars but the resident host population as a whole. Given that susceptible hosts 

generally represent much larger agricultural areas, this increase of aggressiveness through 

intraspecific hybridization is an unsuspected serious threat for crops. We strongly encourage 

plant pathologists to rigorously take into account the wild plant pathogen diversity and plant 

breeders to extensively investigate the occurrence of preexisting virulent populations on the 

wild progenitor before deploying new resistant cultivars in agricultural landscapes.  

 

Materials and methods 

Plant material 

Gala and TopRed cultivars (respectively X4410 and X4003 from the INRA depository, 

France) were chosen as reference cultivars since their large presence in worldwide 

commercial apple orchards. In 2009, the cv. Gala was the second apple cultivar grown in the 

United States and in the European Union. Gala carries at least two QTL (quantitative trait 
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loci) of resistance to scab [47] but is often used as the susceptible reference standard in 

pathogenicity studies [48]. Top Red is a cultivar closely related to cv. Red Delicious, the most 

growing cultivar in the US in 2009. Gala and TopRed were grafted on rootstock MM106 

(Pirard, France) and grown in the same conditions than previously reported [46]. The 

youngest fully expanded leaf was labelled F0, the second youngest leaf below F0 was labelled 

F1, while the non-fully expanded leaf upper than F0 was labeled as F-1. At the time of 

inoculation, each plant had 8–13 leaves. 

Isolates of Venturia inaequalis 

Isolates of V. inaequalis were collected in 2009 in the secondary contact zone between 

avrRvi6 and virRvi6 populations in Angers, France (Leroy et al. in prep). On the 58 previously 

published isolates, we chose 30 isolates (Supplementary Table 1). Choice of isolates was first 

based on their avirulence trait towards the major resistance gene Rvi6, 15 avrRvi6 and 15 

virRvi6 strains were selected. Within each group, we maximized the available range in hybrid 

index values for each avrRvi6 and virRvi6 strains (Supplementary Table 1, see Leroy et al. for 

details). Hybrid index corresponds to the proportion of allele inherited from the virRvi6 

genome at 25 diagnostics loci (for details see Leroy et al. in prep).  

 

Inoculations 
Spore suspensions were prepared from the scabbed leaves and adjusted to a 

concentration of 80,000–95,000 spores mL−1 (Coulter counter, Beckman, 6·2 �m < mean 

diameter < 12·8 �m). Three droplets of the suspension were deposited on malt agar to 

measure the germination rate, which varied from 59.5% to 90% depending on the isolate. The 

concentration of viable inoculum was calculated as the spore concentration of the inoculum 

suspension multiplied by its germination percentage. For each isolate, the suspension was 

applied with a sprayer (mainly on the upper side of the leaves) to sixteen plants (eight of cv. 

Gala and eight of cv. TopRed) enclosed in a plastic chamber to avoid cross-contamination of 

isolates during inoculation. Forty four hours after inoculation, the leaves were kept wet with 

an atomizer and the plants kept in darkness at 18°C. The plants were incubated under 16 h of 

light at 18°C and relative humidity fluctuating between 70% and 90%. During incubation the 

leaves remained dry, which prevented secondary infections. 
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Measurements of aggressiveness 
 

Aggressiveness was evaluated on leaves F-1, F0 and F1, which were the most 

susceptible to scab, and developed full and well-defined lesions within 3 weeks after 

inoculation (for details see [46]). 

 

Lesions density 
Seven days after inoculation, each plant was inspected to confirm the absence of 

symptoms. From the 9th to the 16th day, the number of new lesions on each leaf was recorded 

every 2 or 3 days. Each lesion was marked with a permanent marker to avoid recounting. At 

the end of the experiment, each leaf was scanned and leaf area was obtained using the ImageJ 

software. Lesions density was subsequently computed as a number of lesions per squared 

centimeter of leaf. Lesion density was evaluated for leaves F-1, F0 and F1. Lesion density was 

expressed as the total number of lesions per square centimeter of leaf area. AUDPC is a 

disease-progress curve and was based on the kinetic of the lesion density over the experiment. 

 

Severity 

Sixteen days after inoculation, severity was evaluated on leaves F-1, F0 and F1 on a 0-7 

scale, corresponding to the percentage of sporulating symptoms. 

 

 

Data analysis 
 
AUDPC and severity 
 

For each leaf, the area under the disease progress curve (%5� �) and the severity were 

used as a quantitative summary of the aggressiveness. Severity represents the percentage of 

the leaf area with sporulating symptoms. AUDPC and severity were performed independently 

for each leaf of each replicate; but subsequently, the values of AUDPC and severity were 

averaged over the three different leaves to obtain a single value for each replicate. Mean 

values of AUDPC and severity per replicate were then normalized between 0 and 1. When 

necessary, the mean value of the normalized value of AUDPC and severity over replicates 

were used. 

All statistical analyses were performed using  version 2.13.0 [49]. R graphics were 

performed with the ‘ggplot2’ [50] and the ‘akima’ packages [51]. 
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�

Association mapping 
 

To identify locus associated with an increase of aggressiveness on apples, two 

different methods were used to perform an association mapping strategy. First an association 

mapping was performed under STRAT v. 1.1 [52]. STRAT enables association studies by 

taking into account the presence of population structure detected by STRUCTURE [53-56]. 

For STRUCTURE, the admixture mode was used and the Monte Carlo Markov Chain scheme 

was run for 1,500,000 iterations after an initial burn-in period of 500,000. We ran 

STRUCTURE for K=2 clusters assuming two groups related to virRvi6 and avrRvi6 (see 

Leroy et al. for details on the population structure of these strains). For each locus, STRAT 

tested the association between the locus and the phenotype. Here, the trait was binary coded 

assuming two phenotypes – zero for the 15 strain with the lowest value of AUDPC and one 

for the 15 strains with the highest values. Association was tested over 50,000 tests per locus 

for loci with at least 5 copies of each allele. 

Second, given that association is not performed on continuous classes but over only 

two phenotypes using STRAT, we subsequently used a non-parametric Mann-Whitney U test 

to exclude loci that are likely to be artifacts where the difference in aggressiveness between 

the two alleles were not significant. In both STRAT and U tests, p values < 0.05 were 

considered statistically significant.� Only loci both detected with STRAT and the Mann-

Whitney U test were considered to be significantly associated with an increase of 

aggressiveness. Subsequently, a score was calculated for each sample as a ratio of the number 

of alleles contributing to an increase of aggressiveness over the total number of called alleles 

at these loci.  

�

2
��������������������		�	����������+����������������������

As the native (avrRvi6) and the emerging (virRvi6) population did not exchange gene 

in some orchards, putative origin of each allele was investigated using AFLP genotyping 

assessed in these orchards (Lemaire et al. in prep; Leroy et al. in prep). We used the 

contribution of all AFLP alleles to the first axis of an AFC [57] as a proxy of the origin of the 

AFLP loci by analyzing the two populations from La Folletière (referred as site 1 in Leroy et 
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al. in prep). As the distribution of the contribution of the alleles to the first axis in not clearly 

bimodal, a median was used to cut off all alleles into two groups. Alleles that are related to a 

virRvi6 origin were labeled as 1 while the alleles related to an avrRvi6 were labeled as 0. 
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Supplementary Data Fig 1: Aggressiveness of hybrid strains on cv. Gala (B) and cv. Top Red (B) depending of 
classes of score. The score correspond to the ratio of the number of alleles contributing to the normalized 
AUDPC on cv. Gala over the number of called allele at the ten loci detected by the association genetic approach 
(see text). Classes of score are labeled “ ---“ , “ +--“ , “ ++-“ , and “ +++”  which correspond to scores from 0 to 
0.25, 0.25 to 0.5, 0.5 to 0.75 and 0.75 to 1 respectively. Different letters indicate significant differences between 
classes (Tukey HSD with �=0.05 performed after an ANOVA).  
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Supplementary Figure 1: strains used in this study. For each strain, hybrid index, score at the 10 loci 
associated with a higher aggressiveness on cv. Gala and four different measures of aggressiveness were reported 
(mean were based on up to eight inoculated plants). 
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Le but de mes travaux de thèse était de mieux appréhender l’ intensité de l’ isolement 
reproductif entre les populations divergentes avrRvi6 résidentes sur le pommier cultivé et les 
populations envahissantes virRvi6 originaires de M. x floribunda. La mise en évidence d’ un 
contact secondaire avec flux de gènes entre les deux populations est, en effet, une situation 
favorable à la compréhension de la nature des barrières génétiques impliquées dans le 
maintien de l’ intégrité des deux génomes. Appliquée aux pathogènes, cette quantification de 
l’ intensité du flux génique entre ces deux populations est nécessaire pour prédire les risques 
de changements évolutifs associé à l’ introgression adaptative de gènes responsables de la 
pathogénie. Nous disposons maintenant de quelques éléments de réponse qui seront ici 
discutés. 

 

1. Emergences à partir du compartiment non-cultivé  

Le modèle d’ émergence associé à une migration de souches virulentes préexistantes 
dans le compartiment non-cultivé tel que proposé par Lemaire et al. (en préparation) apporte 
de nouveaux attendus par rapport au modèle classique de l’ émergence par mutation vers la 
virulence à l’ intérieur des agrosystèmes. La différence majeure entre ces deux modèles 
d’ émergence réside dans la divergence possible entre la population avirulente et la population 
virulente pendant la période d’ allopatrie. L’ existence d’ une telle divergence favoriserait donc 
l’ apparition de barrières génétiques contribuant au maintien de l’ intégrité des génomes des 
populations divergentes. On peut alors s’ attendre à ce que les conséquences épidémiologiques 
associées à une remise en contact secondaire des populations, comme la possibilité de 
recombinaison et/ou de transfert de gènes associés à la virulence ou l’ agressivité, découlent de 
l’ intensité et du nombre de ces barrières génétiques.  

Avant de discuter en détail de l’ importance et de la nature des barrières génétiques, 
notons que l’ importance de ces travaux est très dépendante du caractère générique de ce type 
d’ émergence chez les phytopathogènes. Pour l’ heure et à ma connaissance, V. inaequalis est le 
seul pathogène pour lequel on a démontré que l’ introduction d’ une résistance à partir d’ un 
hôte sauvage favorise l’ émergence d’ une population virulente infectant initialement le 
compartiment non-cultivé. L’ absence d’ exemple avéré similaire d’ un tel processus chez 
d’ autres champignons pathogènes peut provenir du fait qu’ il est difficile à distinguer du 
modèle considéré comme étant a priori le plus probable où la virulence provient du pool 
d’ individus avirulents. Les programmes d’ amélioration végétale pour la résistance aux 
pathogènes utilisent pourtant régulièrement des gènes de résistance provenant du 
compartiment sauvage pour l’ amélioration de la résistance des espèces cultivées. 
L’ introgression de gènes d’ hôtes sauvages peut alors conférer un caractère de résistance chez 
certains génotypes d’ hôtes domestiques. Il est cependant difficile de généraliser ce caractère à 
l’ ensemble de l’ aire de répartition de l’ hôte. En effet la résistance observée localement peut 
simplement résulter de l’ absence de la population virulente correspondante du pathogène. 
Cette population serait alors uniquement présente dans la population de l’ hôte sauvage d’ où 
provient la résistance conformément.aux hypothèses de coévolution généralement admises (p. 
ex. Hamilton, 1980 ; Bell, 1982 ; Bell & Maynard-Smith, 1987 ; Hamilton, 1990 ; Clay & 
Kover 1996). Par conséquent, nous proposons que ce modèle d’ émergence par amélioration 
pour la résistance soit bien plus fréquent que généralement admis dans le processus de 
contournement des résistances dans les agrosystèmes. Des études plus approfondies 
permettront soit d’ affirmer soit d’ infirmer le caractère généraliste de ce type d’ émergence. 

La connaissance du modèle d’ émergence des virulences est un préalable fondamental 
avant de formaliser les attendus sur les mécanismes possibles – écologiques ou non-
écologiques - responsables de la diversification des populations de pathogènes. Les méthodes 
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ABC (Tavaré et al. 1997 ; Beaumont, 2002 ; Roux, 2010) offrent une possibilité simple et 
efficace de tester ces deux types de scénarios d’ émergence. La difficulté réside dans le fait de 
connaitre les hôtes potentiellement sources des populations virulentes et de pouvoir 
échantillonner sur ces hôtes dans le compartiment non-cultivé. L’ interprétation des scans 
génomiques étant très dépendante du cadre conceptuel envisagé (Bierne et al. 2011), les 
résultats présentés au cours de cette thèse auraient été probablement interprétés d’ une manière 
différente sous le scénario alternatif d’ une mutation vers la virulence. 

 

2. Contacts secondaires et importance des barrières 
post-zygotiques 

2.1 Contact secondaire avec flux génique entre des populations avrRvi6 et 
virRvi6 

Les zones de contact secondaire sont de précieux laboratoires pour détecter les 
barrières génétiques d’ isolement reproductif contribuant au maintien de l’ intégrité des 
génomes (Hewitt 1988). Nos résultats confortent l’ hypothèse que ces zones existent aussi 
chez les pathogènes et que celles-ci sont pertinentes pour étudier les processus de divergence 
des pathogènes. En effet, notre étude met en évidence un contact secondaire suivi de flux de 
gènes entre les populations avrRvi6 et virRvi6 de V. inaequalis. Pourtant les attendus 
théoriques sur les zones hybrides, notamment via la contribution de N. Barton et ses 
collaborateurs, ont été peu intégrés à la littérature des phytopathologistes. La cause majeure 
est une prédominance des hypothèses écologiques dans la diversification des pathogènes.  

Une des questions intrigantes et pour l’ heure non-élucidée de notre étude est la 
différence observée entre les contacts secondaires de populations infectant les pommiers à 
couteau (chapitre 1) et les pommiers à cidre (Guérin et al. 2007 ; Gladieux et al. 2011). En 
effet, dans ces derniers vergers, le contact secondaire ne semble pas aboutir à un flux génique 
entre les deux populations (au moins entre 2000 et 2005, Gladieux et al. 2011). Plusieurs 
hypothèses ont été proposées pour expliquer cette spécificité. D’ abord, une asynchronie dans 
le développement de la maladie pourrait expliquer ce maintien de la différenciation. En effet, 
les pommiers à cidre sont plus tardifs que les pommiers à couteau. Or, les variétés Rvi6 
utilisées dans les vergers cidricoles présentent majoritairement un fond génétique de 
pommiers à couteau et non de pommier à cidre, elles présentent effectivement un retard d’ une 
dizaine de jours dans la floraison. .Toutefois, les libérations d’ ascospores se prolongeant sur 
plusieurs mois au printemps, cette hypothèse apparaît difficile à soutenir De plus, les variétés 
non-Rvi6 de pomme à cidre sont plutôt constituées de cultivars anciens généralement 
considérées comme porteurs de nombreux gènes de résistance, ce qui pourrait contribuer à 
une plus forte spécialisation écologique des populations dans ces vergers voire à une 
exclusion mutuelle des deux populations. En effet, des tests d’ inoculations croisés ont été 
réalisés au cours de la thèse de Fabien Guérin (2004). L’ exclusion des habitats a été vérifiée 
en inoculant sept souches virRvi6 isolées des vergers normands de Pont Audemer et Yvrandes 
sur 7 cultivars non-Rvi6 de pommier à cidre, suggérant une exclusion mutuelle des 
populations virRvi6 sur les hôtes non-Rvi6. En revanche, le génotypage réalisé sur les 
populations isolées en 2004 du site de La Folletière (site 1 dans le chapitre 1) indique un 
certain degré d’ admixtion entre avrRvi6 et virRvi6 sur plusieurs souches suggérant des 
possibilités de flux de gènes entre les deux populations. Au cours de l’ été 2012, un nouvel 
échantillonnage a été réalisé dans l’ un de ces vergers (La Folletière, « site 1 » dans le chapitre 
1) et le génotypage de ces populations permettra de vérifier si la différenciation génétique 
entre virRvi6 et avrRvi6 est toujours maintenue ou si celle-ci a été érodée par la 
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recombinaison. 
 

2.2 Barrières génétiques post-zygotiques endogènes chez les pathogènes 

Les barrières détectées par notre approche de scan génomique ne confortent pas les 
hypothèses écologiques généralement admises telles que la prédominance du locus 
d’ avirulence dans la rupture du flux génique. Certains auteurs suggèrent que le gène 
d’ avirulence pourrait agir considéré comme un « caractère magique » capable d’ isoler les 
populations avirulentes et virulentes en sympatrie (Giraud et al. 2010; Gladieux et al. 2011; 
Servedio et al. 2011). A contrario, les barrières génétiques révélées dans cette zone de contact 
semblent toutes de type post-zygotiques endogènes. En effet, aucun outlier cartographié ne 
semble être au voisinage du locus d’ avirulence, ni véritablement lié au caractère de virulence. 
Ces barrières post-zygotiques endogènes semblent donc jouer un rôle dans le maintien de 
l’ intégrité des génomes parentaux entre des populations divergentes de pathogènes, mais ce 
rôle est partiel puisque l’ isolement reproductif est insuffisant pour observer une absence de 
flux génique sur la majorité du génome. Bien évidemment, notre scan génomique est basé sur 
un échantillonnage d’ un nombre restreint de locus, ce qui ne permet pas une détection 
exhaustive de l’ ensemble des barrières génétiques. De plus, l’ utilisation de marqueurs 
anonymes sur le génome tels que les locus AFLP rend la localisation génomique de ces 
outliers particulièrement ardue, ce qui ne permet pas une étude complète de la localisation de 
l’ ensemble des barrières génétiques et l’ étude approfondie de leur environnement génomique. 
Il serait donc abusif de considérer que le locus d’ avirulence n’ est pas une barrière importante 
au flux génique entre les populations avrRvi6 et virRvi6. L’ isolement reproductif observé peut, 
en effet, être la résultante de l’ accumulation d’ un grand nombre d’ incompatibilités génétiques 
et de un ou quelques locus de barrières exogènes. Toutefois, le gène d’ avirulence n’ agit pas 
comme un caractère magique car son effet est insuffisant pour empêcher la recombinaison sur 
la plus grande partie du génome. Les outliers correctement localisés sont présents sur des 
zones différentes du génome, ce qui, compte tenu du nombre d’ outliers détecté suggère un 
nombre relativement important de barrières post-zygotiques. La non-prise en compte des 
barrières post-zygotiques endogènes contribuent alors à une surévaluation de la contribution 
des barrières pré-zygotiques exogènes. En conséquence, l’ intensité de la barrière exogène 
n’ est pas compatible avec des modèles de divergence sympatrique. Le maintien de la 
différenciation entre les populations avirulentes et virulentes en condition de faible flux 
génique n’ est donc pas exclusivement due à la non-viabilité des migrants (habitats exclusifs) 
mais semblerait plutôt favorisée par l’ existence de barrières post-zygotiques endogènes de 
type non-viabilité ou stérilité des hybrides. Enfin, sous l’ hypothèse d’ un modèle de mutation 
vers la virulence, l’ exclusion des populations sur leurs hôtes nécessite une quasi non-viabilité 
écologique des individus virulents sur l’ hôte sensible (un très fort coût de fitness associé à la 
virulence) afin que les populations virulentes se retrouvent incapables de se reproduire sur 
l’ hôte sensible. Cette dernière condition semble peu compatible avec les coûts de fitness 
généralement observés en conditions contrôlées (Leach et al. 2001; Montarry et al. 2010; 
Peressotti et al. 2010). Les hypothèses de spécialisation écologique doivent être avancées 
avec prudence lorsque la diversification ne corrèle pas avec des attendus forts de divergence 
allopatrique, d’ où l’ importance de tester avec rigueur l’ hypothèse d’ une émergence à partir du 
compartiment non-cultivé.  

Les barrières post-zygotiques endogènes détectées semblent corréler avec les modèles 
proposés par Dobzhansky (1937) et Muller (1942). En effet, nos résultats démontrent que les 
outliers (et particulièrement les SNPs les plus proches du locus) sont en fort déséquilibre de 
liaison entre eux chez les hybrides (in vitro ou populations naturelles) alors que ces derniers 
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sont répartis sur des scaffolds distincts du génome. L’ utilisation d’ une approche de 
cartographie génétique via l’ obtention de croisements in vitro, permettant de s’ affranchir de 
toute sélection liée à l’ hôte, a mis en évidence des distorsions de ségrégation sur certains 
locus outliers suggèrant que le déséquilibre de liaison observé entre ces outliers résulte d’ une 
forte contre-sélection des hybrides de première génération. En effet, cette contre-sélection est 
suffisamment forte pour générer une distorsion de ségrégation significative sur la F1 du 
croisement. La distorsion observée sur les outliers devra toutefois être conforté par des 
marqueurs autres des marqueurs AFLP. En effet on ne peut exclure que cette distorsion puisse 
résulter d’ une ségrégation de deux locus polymorphes amplifiant une même taille de fragment 
et générant une ségrégation de type 3 :1 (p. ex. Cloutier et al. 1997 ; Ky et al. 2000). 
Néanmoins, étant donné le faible nombre de polymorphismes observés pour chacune des 
combinaisons AFLP amplifié sur la descendance (n=7±3,33), la probabilité d’ une co-
ségrégation de deux fragments polymorphismes sur deux des quatre outliers reste faible. Si 
cette contre-sélection est confirmée, ce résultat confirmerait aussi que les outliers détectés ne 
sont pas liés à des processus démographiques comme par un exemple un effet de surf. Cette 
hypothèse semble toutefois pouvoir être exclue par l’ évidence de patrons d’ autostop et 
d’ autres locus à fort Fst pour 4 des 6 zones génomiques testées. Même en absence de 
distorsion de sélection, ce résultat ne contredit pas pour autant l’ hypothèse des DMI car les 
conditions d’ observation de ce type de distorsions sont plus stringentes chez les haploïdes que 
chez les diploïdes. En effet, une telle distorsion nécessite que la contre-sélection des hybrides 
soit fortement différente entre les deux combinaisons recombinantes possibles générant ces 
incompatibilités. En effet, chez un organisme haploïde, la première génération permet de 
générer 4 classes de génotypes possibles, deux parentaux (A1B1 et A2B2) et deux recombinés 
(A1B2 et A2B1). Cette distorsion n’ est alors possible que si la dépression hybride infecte 
différemment les deux combinaisons recombinées (sA1B2 � sA2B1, voir figure supplémentaire 2, 
chapitre 1).  

Les barrières post-zygotiques peuvent aussi résulter de deux autres processus 
différents des DMI, tels que l’ existence de forts remaniements chromosomiques ou la perte de 
fonction des gènes dupliqués (Modèle d’ Oka). La localisation des outliers hors des « régions 
répétées inversées » ou structurées en « isochores riches en AT » semble plus en accord avec 
une hypothèse d’ un isolement post-zygotiques conférés par des DMIs car ces régions riches 
en GC sont plutôt représentatives d’ un « core génome » et non de régions riches en gènes 
dupliqués (« îlots de transposons », Raffaele & Kamoun 2012). De plus, l’ analyse des gènes 
présents dans ces 4 zones ne met pas en évidence des gènes communs qui auraient été 
dupliqués entre les régions comme attendus sous le modèle d’ Oka. Notre résultat suggère 
plutôt que le temps de divergence entre les populations avrRvi6 et virRvi6 fut suffisamment 
long pour que les incompatibilités puissent s’ être accumulées. Toutefois, la fixation des allèles 
d’ incompatibilité dans les populations divergentes ne résulte pas forcement du seul effet de la 
dérive génétique mais pourrait avoir été accélérée par un avantage adaptatif conféré par ces 
mutations dans les fonds génétiques parentaux.  

L’ utilisation d’ une approche de caractérisation fine des patrons d’ autostop est une 
première étape visant à réduire sensiblement le nombre de gènes candidats responsables de 
ces barrières post-zygotiques. Cette approche a été limitée par l’ absence de modèles prédictifs 
associés au modèle d’ autostop en situation de contact secondaire, ce qui n’ a pas permis pas de 
préciser les localisations des locus responsables de ces incompatibilités. Toutefois, une 
approche fonctionnelle devrait permettre de préciser cette localisation et, plus largement 
encore, de valider ou d’ infirmer l’ hypothèse selon laquelle ces barrières post-zygotiques sont 
de type DMIs. En outre, la description moléculaire de ces barrières post-zygotiques offre une 
perspective particulièrement intéressante à ce travail. En effet, bien que l’ accumulation 
d’ incompatibilités de type Dobzhansky-Muller soit invoquée comme le modèle général 
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expliquant la divergence de la plupart des organismes actuels (Coyne & Orr 2004), les locus 
(gènes, régions non-codantes) responsables de ces incompatibilités n’ ont été identifiées que 
chez très peu d’ organismes [Arabidopsis (Bomblies et al. 2007 ; Bikard et al. 2009), 
Drosophila (Sawamura & Yamamoto 1997; Barbash et al. 2003; Masly et al. 2006), Mus 
musculus (Mihora et al. 2008) et Saccharomyces (Lee et al. 2008)].  

L’ interprétation des scans génomiques étant particulièrement dépendante du cadre 
conceptuel adopté, l’ exclusion des hypothèses d’ isolement post-zygotiques peut avoir des 
répercussions majeures sur la localisation du locus d’ avirulence. Le temps nécessaire à l’ étude 
fine de la localisation des outliers étant bien plus importante que leur simple détection, 
l’ interprétation des barrières endogènes comme exogènes peut alors conduire à augmenter 
considérablement le temps nécessaire à la découverte des seuls gènes d’ avirulence. Cet effet 
est d’ ailleurs proportionnel au temps de divergence des populations en allopatrie car on 
s’ attend à ce que les barrières post-zygotiques endogènes s’ accumulent à un rythme important 
sous l’ hypothèse d’ un effet boule de neige (au carré du temps de divergence pour les DMIs 
entre paires de locus, Coyne & Orr 2004 ; Matute et al. 2010). Les données actuellement 
disponibles pour les ascomycètes tels que V. inaequalis suggèrent toutefois que l’ isolement 
reproductif suivrait plutôt un modèle linéaire que quadratique (Giraud & Gourbière 2012). 
Chez des populations très divergentes, la recherche des barrières exogènes peut donc s’ avérer 
particulièrement délicate. Dans ce cas, l’ abondance en barrières endogènes peut même réduire 
l’ intérêt de la recherche du locus d’ avirulence. En effet, une telle recherche n’ a de sens que si 
les barrières exogènes sont considérés par défaut comme ayant initié le processus de 
divergence. Or des travaux théoriques récents prédisent que des barrières endogènes seules 
peuvent initier les premières étapes de divergence et que leur couplage avec des barrières 
exogènes suffise ensuite à renforcer l’ isolement reproductif (Barton & De Cara 2009 ; Bierne 
et al. 2011). 

En résumé, l’ évolution d’ un organisme phytopathogène ne peut être réduite à la seule 
interaction avec son hôte. La sélection naturelle n’ est que l’ une des quatre forces évolutives 
contribuant à l’ évolution des populations de pathogènes. En outre seule une proportion des 
effets sélectifs peut être attribuée aux pressions de sélection exercées par l’ hôte et ainsi 
contribuer à la mise en place de la spécialisation. L’ étude de la diversification des pathogènes 
hors du seul prisme de l’ adaptation à son hôte peut apparaître pertinente. Chez les organismes 
modèles où des analyses de scans génomiques ont été réalisées sur des centaines de milliers 
de polymorphismes (p. ex. Homo, Drosophila, Arabidopsis), le nombre de locus détectés 
comme étant sous sélection s’ est révélé faible, ce qui est conforme à une évolution 
majoritairement gouvernée par la dérive génétique (Kimura 1983; Lynch 2007b, a). Chez les 
pathogènes, les pressions de sélection exercées par l’ hôte sont fortes, particulièrement dans le 
cas des interactions de type Gène-pour-Gène ici étudiées. Pour autant, même sous ces 
hypothèses, l’ évolution des populations avirulentes et virulentes des pathogènes peut aussi 
être gouvernée par une grande part de hasard. En conséquence, l’ importance des forces 
stochastiques (p. ex. fixation aléatoire par dérive lors de grandes fluctuations 
démographiques) dans la diversification des pathogènes reste à déterminer.  

Chez les champignons phytopathogènes, les caractéristiques permettant de formuler 
des attendus de spécialisation écologique ont été bien formulées (Giraud 2006a, b; Giraud et 
al. 2010). Cependant, outre ces caractéristiques favorables à la mise en place de barrières 
écologiques, les pathogènes et particulièrement les champignons présentent aussi des 
caractéristiques favorables à la mise en place de barrières post-zygotiques endogènes.  
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2.3 Particularité des champignons pathogènes 

Les champignons phytopathogènes présentent des génomes généralement considérés 
comme particulièrement flexibles notamment par la forte mobilité des éléments transposables 
dans les génomes. Si la duplication de gènes est généralement considérée comme une source 
de nouvelles adaptations (Marques et al. 2008; Powell et al. 2008; Spanu et al. 2010; 
Kondrashov 2012), la duplication de gènes conduit, dans la majorité des cas, à une extinction 
rapide de l’ expression d’ une des deux copies de ces gènes dupliqués (Watterson 1983; Lynch 
& Conery 2000; Lynch & Force 2000). L’ arrêt de l’ expression d’ une des copies résulterait 
d’ une accumulation de mutations (Force et al. 1999; Lynch & Force 2000; Lynch et al. 2001). 
Or comme la majorité des mutations affectant la valeur sélective sont délétères (Lynch & 
Walsh 1998), ces mutations induisent alors la perte de fonction du gène. D’ autres auteurs 
suggèrent que cet arrêt d’ expression pourrait être d’ origine épigénétique (Rodin & Riggs 
2003; Rodin et al. 2005). Considérons que suite à un événement de duplication ancestral, la 
mutation vers des allèles non-fonctionnels affecte des copies différentes dans les deux 
populations en allopatrie, la remise en contact peut conduire à la non-viabilité des hybrides 
qui ne disposent d’ aucune copie fonctionnelle (voir modèle d’ Oka, introduction § 1.2.2.1.2). 
La mutation des gènes dupliqués pourrait être accélérée par les mécanismes d’ extinction de 
l’ activité des rétrotransposons (RIP) observés chez certains champignons comme L. maculans 
ou V. inaequalis (Rouxel et al. 2011). La mise en place de barrières endogènes par 
duplications de gènes pourrait alors être particulièrement importante dans l’ isolement 
reproductif des populations de pathogènes. De la même façon, cette forte mobilité des 
génomes pourraient entrainer des remaniements chromosomiques importants et jouer un rôle 
important dans la mise en place de ce type de barrières post-zygotiques endogènes (§ 
1.2.2.1.1). 

Le couplage des barrières exogènes et endogènes est donc raisonnablement attendu 
chez les organismes pathogènes et particulièrement dans le cas des populations avirulentes et 
virulentes. En effet, le couplage des barrières endogènes et exogènes est d’ autant plus rapide 
que le cline de fréquence allélique au locus de la barrière exogène est marqué (Bierne et al. 
2011). Par conséquent, même sous un modèle où le gène d’ avirulence a un rôle prépondérant 
dans la rupture du flux génique, les attendus associés au contact secondaire de deux 
populations ayant divergé en allopatrie sont un couplage rapide des barrières post-zygotiques 
avec la barrière exogène, c'est-à-dire ici le gène d’ avirulence (Bierne et al. 2011). Par 
conséquent, plus la sélection écologique est importante, via par exemple la non-viabilité 
écologique des immigrants, plus la probabilité que les barrières endogènes soient spatialement 
couplées avec les barrières exogènes est forte. Enfin si de forts taux de sélection favorisent 
intrinsèquement ce processus, Bierne et ses collaborateurs notent que ce couplage est toutefois 
plus attendu pour des taux de sélection dits « modérés » (s=0.5) car un taux encore plus fort 
tend ensuite à réduire la largeur du cline exogène et donc la probabilité que les deux types de 
barrières se rencontrent dans l’ espace et se couplent. Il est donc fondamental de considérer 
que les deux types de barrières comme complémentaires par leur couplage et leur contribution 
à l’ isolement reproductif total. 

Nos résultats suggèrent qu’ un isolement reproductif fort est nécessaire pour maintenir 
stable les zones d’ hybridations, c'est-à-dire la mise en place de zones hybrides sensus stricto. 
En effet, la forte fécondité associée aux populations de pathogènes (p. ex. Andrivon et al. 
2007) rend la recombinaison particulièrement efficace pour générer des combinaisons sans 
incompatibilité chez les organismes haploïdes. De plus, dans notre cas, on observe une rapide 
augmentation des allèles type virulent aux outliers au cours d’ une période de 4 ans, ce qui 
suggère que l’ allèle de virulence est favorable dans l’ ensemble de l’ habitat (hôtes Rvi6 et non-
Rvi6) et accompagnerait le cortège d’ allèles type virulent aux barrières endogènes, ce qui 
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conduirait à la fixation des allèles type virulent. En absence d’ un grand nombre de barrières 
post-zygotiques et d’ une barrière exogène forte, il apparaît alors peu vraisemblable que les 
zones d’ hybridation puisse rester durablement stables au cours du temps. Des modèles 
prédictifs sont nécessaires pour formaliser ces attendus, mais si cette hypothèse est vérifiée, 
elle pourrait expliquer pourquoi aucune zone hybride n’ est actuellement décrite chez les 
pathogènes (Barton, communication personnelle). Toutefois, aussi ponctuelles soient-elles, 
ces zones présentent des risques majeurs pour l’ évolution de la pathogénie des populations de 
pathogènes. En effet, outre l’ absence d’ incompatibilités, la recombinaison chez des 
populations de pathogènes pourrait rapidement générer un large panel de combinaisons 
génétiques dont certaines pourraient contribuer à une augmentation de la valeur sélective des 
populations. Sous cette hypothèse, ces zones de contact avec flux de gènes ne favoriseraient 
pas l’ établissement de zones hybrides mais plutôt contribuerait à un remplacement des 
populations parentales. 

 

3. Asymétrie de l’introgression et conséquences 
épidémiologiques  

3.1 Sens de l’introgression du fond génétique 

L’ introgression détectée semble particulièrement asymétrique dans la zone 
d’ hybridation avec une prépondérance du flux génique dans le sens de la population native 
avrRvi6 vers la population invasive virRvi6. Ce résultat correspond bien aux attendus 
théoriques d’ un cas de contact secondaire entre une population native et une population 
invasive (Currat & Excoffier 2004; Currat et al. 2008; Excoffier et al. 2009a). En effet, ces 
auteurs ont réalisé des simulations démo-génétiques et suggèrent que la dynamique d’ invasion 
peut expliquer ce patron d’ introgression à elle seule et ne nécessite donc pas d’ invoquer 
l’ intervention de la sélection naturelleN]. Les raisons de cette asymétrie sont multiples 
(Excoffier et al. 2009). Premièrement, l’ invasion progressive par des souches virulentes va 
contribuer à une dilution accrue du fond génétique de la population invasive, ce qui va 
conduire à une admixtion plus importante de ces individus le long du front d’ expansion. 
Deuxièmement, les deux populations ne sont pas au même stade dans l’ infection de leurs 
habitats car la population invasive augmente fortement en fréquence dans ces nouvelles zones, 
tandis que la taille de la population locale n’ augmente pas (reste limité par la capacité du 
milieu) voire diminue à cause de la compétition avec les populations envahissantes. En 
conséquence, le gène introgressé dans l’ espèce invasive a peu de chance d’ être éliminé par la 
dérive génétique si la population augmente rapidement en fréquence dans les nouveaux 
habitats colonisés. Troisièmement, un allèle introgressé dans la population invasive peut 
« surfer » et atteindre des fortes fréquences dans les zones nouvellement colonisées. 

Toutefois, les attendus de ce modèle suggèrent que le fond génétique avirulent ne 
devrait recevoir que peu d’ allèles du compartiment virulent. En effet, la théorie prévoit que 
les gènes du fond virulent n’ introgressent le fond avirulent que s’ ils sont sous forte sélection 
positive (Moran 1981; Buggs 2007; Currat et al. 2008). Or si l’ introgression semble bien 
asymétrique, le fond génétique avirulent semble toutefois avoir introgressé une part 
importante d’ allèles originaires du fond génétique virulent. Nous avons alors suggéré que 

                                                 
14 Ce patron est observé sous de nombreuses conditions démographiques incluant une plus forte densité de la 
population invasive que native ou une compétition des deux espèces conduisant à l’ extinction de l’ espèce native. 
Néanmoins, si la fitness des hybrides est très faible (inférieure à 10%), les patrons sont toutefois plus complexes, 
via des gradients d’ introgression ou des introgression bidirectionnelles dans la zone de contact (pour plus de 
détails voir Currat et al. 2008). 
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certains caractères présents dans le fond génétique virulent pouvaient être avantageux pour les 
populations avrRvi6. 

 

3.2 Introgression des facteurs d’agressivité et conséquences 
épidémiologiques 

Les tests d’ agressivités réalisés en conditions contrôlées révèlent que les souches les 
plus agressives sur les cultivars Gala et Top Red sont les souches hybrides présentant une part 
relativement équivalente des deux génomes. De manière intéressante, les locus liés à 
l’ agressivité semblent provenir des deux fonds génétiques (six semblent provenir du fond 
avirulent, quatre du fond virulent) suggérant que les facteurs d’ agressivité présents dans 
chacun des deux fonds génétiques peuvent être introgressées dans un même fond génétique. 
Les hybrides possédant la majorité de ces facteurs d’ agressivité semblent alors plus agressifs 
sur un cultivar communément déployé dans les vergers de pommiers tel que Gala. De plus, 
une telle introgression peut permettre de contrebalancer les coûts de fitness associés à l’ allèle 
de virulence, si ceux-ci existent. Dans cette situation, les conséquences évolutives associées à 
une remise en contact de populations virulentes et avirulentes en vergers peuvent donc être 
majeures : (i) la résistance n’ a plus aucun effet sur la population car la virulence est 
marginalement favorable dans l’ ensemble de l’ habitat et le polymorphisme à ce locus n’ est 
plus maintenu par le coût de fitness associé à la virulence. La virulence envahit donc 
l’ ensemble de la population et la résistance est alors totalement perdue. (ii) L’ introgression de 
l’ ensemble des facteurs d’ agressivité conduit à une augmentation globale de l’ agressivité du 
pathogène sur l’ ensemble des hôtes (résistants mais aussi sensibles). Ce dernier effet est le 
plus néfaste car il n’ impacte pas uniquement les seuls arbres porteurs du gène de résistance 
mais la population d’ hôte dans son ensemble. Cette conséquence, spécifique au modèle 
d’ émergence par migration de souches virulentes préexistantes, conduirait alors à un 
paradoxe ; les programmes de sélection pour la résistance visant à réduire les populations de 
pathogène peuvent indirectement contribuer à une augmentation de l’ agressivité des 
populations de pathogènes.  

 

4. Réflexions sur la durabilité des résistances 

Le déploiement des gènes de résistance dans les agrosystèmes n’ a été véritablement 
durable que dans bien peu de pathosystèmes (mais voir Kolmer 2003). Généralement, le 
contournement de ces résistances résulte de nouvelles mutations au locus d’ avirulence au sein 
de populations infectant les cultivars sensibles permettant ainsi l’ infection des hôtes porteurs 
du gène de résistance. Ce contournement s’ accompagne d’ un coût de fitness du pathogène 
virulent sur l’ hôte sensible. Un des enseignements majeurs de notre travail est que 
l’ émergence de la virulence à partir du compartiment non-cultivé génère des attendus 
différents.  

Sous ce modèle, la durabilité de la résistance n’ est pas seulement dépendante de 
l’ éventuelle mise en place de nouvelles mutations mais aussi des capacités de migration des 
souches virulentes autorisant la sortie du compartiment non-cultivé et l’ infection des 
agrosystèmes. Cette capacité de migration nécessite une bonne connaissance de la gamme 
d’ hôte des pathogènes, ce qui implique une connaissance exhaustive des hôtes alternatifs de 
ces populations. Les travaux de Lê Van et al. (2011) montrent que la recherche de virulence 
dans le compartiment sauvage reste laborieuse et très aléatoire. De plus, les hôtes peuvant être 
totalement dépourvus d’ intérêt agronomique. Or, la gamme d’ hôtes et, plus largement encore, 
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la gamme d’ habitats possibles des pathogènes est probablement sous-estimée par notre 
focalisation sur les seuls agrosystèmes (Morris et al. 2007; Morris et al. 2009). Ces habitats 
alternatifs « non-agronomiques » pourraient pourtant être des zones particulièrement 
importantes dans la diversification des populations de pathogènes via par exemple 
l’ introgression de facteurs d’ agressivité entre différents pathotypes. L’ utilisation des 
approches de métagénomique basées sur des données de séquençage à haut débit offre la 
possibilité de mieux appréhender les habitats alternatifs des pathogènes et de renseigner la 
connectivité éventuelles entre les populations divergentes afin de mieux prévenir les risques 
liés à l’ introgression de locus liés à la pathogénie entre ces populations. 

Un autre enseignement important est que les plantations composées de génotypes issus 
des programmes de sélection (comme le verger de sélection, site 2) sont des zones 
particulièrement propices pour observer des zones d’ hybridation entre populations 
divergentes. Dans ces zones, la présence de souches virulentes du compartiment non-cultivé 
est particulièrement attendue favorisant d’ emblée une remise en contact secondaire avec des 
populations avirulentes. Les risques sont renforcés par plusieurs facteurs inhérents au criblage 
des descendants résistants au champ : (i) les parents (dont la source de la résistance) sont 
généralement plantés au voisinage des descendants, (ii) le gène de résistance n’ est pas protégé 
par des fongicides ce qui favorise la présence de souches virulentes et (iii) les descendants du 
croisement d’ hôtes présentent un large panel de phénotypes pour la résistance, ce qui 
contribue à la création d’ habitats intermédiaires. Ces pratiques sont évidemment difficiles à 
modifier, surtout pour des programmes de sélection impliquant des plantes ligneusesN^. 
Toutefois, l’ isolement géographique des parents et des descendants semble être une mesure 
préventive simple permettant de réduire les risques d’ émergence et de recombinaison entre les 
pools génétiques dans ces habitats particuliers.  

Toutefois, dans le cas de la résistance Rvi6, ce type de contact s’ est probablement aussi 
produit dans d’ autres contextes. En effet, ce contact secondaire avec flux de gènes a aussi été 
observé dans d’ autres vergers composés des variétés commerciales Ariane (cv. Rvi6), Gala et 
Reine des Reinettes (cv. non-Rvi6) (La Rétuzière, Maine-et-Loire ; Caffier, communication 
personnelle). Le nombre de cas de contacts secondaires entre les populations virRvi6 et 
avrRvi6 est élevé (au moins 8 pays concernés en Europe), qu’ il soit suivi de flux de gènes 
reste plus difficile à évaluer. Plusieurs arguments permettent pourtant de suggérer que leur 
nombre peut être élevé. En effet, M. x floribunda, le progéniteur de la résistance Rvi6, est une 
espèce utilisée en ornement pour fleurir les jardins et les parcs publics. Hors des vergers de 
production, les contacts secondaires pourraient donc se produire dans des jardins publics ou 
privés. De plus, outre la création des variétés Rvi6, l’ utilisation de M. x floribunda dans les 
programmes de sélection contre la tavelure a permis la création de cultivars Rvi6 utilisés 
uniquement comme pollinisateurs dans les vergers de pommiers de sensibles (le cv. Rvi6 
Evereste), décuplant encore le nombre de zones de contacts secondaires possibles.  

Plus largement, une réflexion sur le rôle de la recombinaison des souches 
différentiellement adaptées doit être être engagée à la suite de ce travail. En effet, le 
contournement rapide des résistances génétiques monogéniques conduit actuellement à une 
diminution de l’ usage de ces ressources génétiques dans les programmes de sélection. 
L’ émergence de nouveaux programmes centrés sur l’ utilisation de résistances quantitatives est 
motivé par l’ hypothèse que ces dernières présenteraint des résistances plus durables car 
générant des pressions de sélection plus faibles sur les populations de pathogènes (p. ex. 
Lindhout, 2002 ; Parlevliet, 2002). Toutefois, ces résistances semblent aussi pouvoir être 
rapidement érodées dans l’ environnement (Pariaud et al. 2009 ; Montarry et al. 2012 ; Caffier, 
en préparation). Si des adaptations locales partielles de ces résistances sont préexistentes dans 

                                                 
15 Pour des arbres, il est en effet inimaginable de réaliser ces tests en conditions contrôlées. 
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différentes populations d’ un pathogène, la recombinaison pourrait générer de nouvelles 
combinaisons expliquant en partie ces cas d’ érosions rapides de résistances. Une réflexion 
globale sur la gestion durable des résistances (majeure et partielle) doit intégrer une 
redéfinition des agrosystèmes eux-mêmes afin d’ introduire plus d’ hétérogénéité dans les 
habitats, via des mélanges variétaux et plus efficacement encore des associations de 
différentes espèces végétales, et à plus de rotations de cultures pour les plantes annuelles afin 
de réduire la taille des populations et de limiter les émergences. Nous revenons ainsi aux 
fondements même de l’ agriculture (Stukenbrock & McDonald 2008; McDonald 2010). 
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1. Conclusion 

 
Depuis la découverte des relations Gène-pour-Gène par Flor (1955, 1971), les 

résistances monogéniques ont été intégrées dans un grand nombre de programmes 
d’ amélioration variétale pour la résistance aux bioagresseurs. Dans la majorité des cas, le 
déploiement des gènes de résistance dans l’ environnement s’ est accompagné d’ une perte 
rapide de l’ efficacité de la résistance dans les agrosystèmes (Parleviet 2002). Pour les 
résistances monogéniques les moins éphémères, la résistance est restée efficace pendant 
quelques dizaines d’ années, ce qui reste insuffisant pour satisfaire pleinement les définitions 
de durabilité, c'est-à-dire au minimum une efficacité de la résistance pendant toute la durée 
d’ utilisation commerciale du cultivar (Leach et al. 2001). Les modèles actuels de 
diversification des pathogènes suggèrent que la mutation de l’ avirulence vers la virulence est 
la raison majeure de ces contournements rapides. Dans ce travail, nous proposons un autre 
modèle où la virulence serait préexistante dans le compartiment non-cultivé et migrerait 
accidentellement dans les vergers. Ce dernier modèle a été récemment démontré comme étant 
le plus probable pour l’ émergence des populations virRvi6 de V. inaequalis (Lemaire et al. en 
préparation). Au cours de cette thèse, nous avons utilisé le pathosystème pommier/ 
V. inaequalis pour prédire les conséquences associées à ce nouveau modèle d’ émergence. Si 
les deux modèles d’ émergence conduisent tous deux de façon similaire à la perte de la 
résistance, notre modèle repose sur un changement récent de régime de migration des 
populations, passant de l’ allopatrie vers la parapatrie et ainsi autorisant l’ établissement de 
contacts secondaires avec flux de gènes.  

La première conséquence de ce modèle d’ émergence est que l’ isolement reproductif ne 
résulte plus uniquement du seul gène d’ avirulence, mais aussi de l’ existence de barrières post-
zygotiques accumulées pendant la divergence en allopatrie. On peut alors s’ attendre à ce que 
le temps de divergence entre les deux populations soit un bon estimateur du nombre de 
barrières génétiques post-zygotiques accumulées. Dans le couple V. inaequalis/Malus, la 
divergence entre la population avrRvi6 et virRvi6 semble être récente (< à 10 000 ans, 
Lemaire et al. en préparation), ce qui suggère que le nombre de barrières post-zygotiques 
attendu est faible. Pourtant, bien que notre approche de scan génomique ne permette pas un 
échantillonnage exhaustif des barrières, plusieurs outliers marqueurs de barrières différentes 
ont été détectés, ce qui est incompatible avec la seule détection du locus d’ avirulence. De 
plus, notre approche de cartographie génétique a permis de révéler que les marqueurs SNP 
autour des outliers sont cartographiés sur un même groupe de liaison, ce qui suggère que ces 
derniers sont en fort déséquilibre de liaison entre eux chez les hybrides même en absence de 
pression de sélection par l’ hôte. Nous avons démontré qu’ une part importante de l’ isolement 
reproductif observé provient des barrières post-zygotiques et proposé que ces barrières 
résultent d’ incompatibilités génétiques de type Dobzhansky-Muller (DMI).  

La seconde conséquence est que la recombinaison de ces populations divergentes peut 
avoir des retombées épidémiologiques majeures. La première est que le coût de fitness 
associée à la perte de l’ avirulence qui peut être très ancien, semble moindre que sous le 
modèle de mutation vers la virulence, l’ attendu est donc une fixation rapide de l’ allèle de 
virulence dans l’ ensemble de la population. La conservation d’ un effet résiduel de la 
résistance (voir p ex. Li et al. 1999) est donc peu vraisemblable dans ce type d’ émergence. De 
plus, si les populations possèdent des adaptations locales différentes, le contact secondaire 
peut conduire à l’ établissement de nouvelles combinaisons porteuses de l’ ensemble des 
facteurs d’ agressivité sur l’ hôte résistant mais aussi sur l’ hôte sensible. Or, si les programmes 
de sélection développent des nouvelles variétés résistantes, c’ est justement parce que le 
niveau de résistance des variétés présentes cultivées n’ est pas satisfaisant. Ce modèle 
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d’ émergence conduit alors à un paradoxe
rendre ces variétés encore plus sensibles
conséquence est particulièrement néfaste car les variétés résistantes ne représen
surfaces marginales des cultures (les variétés 
production des vergers Européens), cette augmentation de l’ aggressivité donc avoir un impact 
beaucoup plus important sur les vergers de pommiers sensib
augmentation de l’ agressivité pourrait toutefois prendre la forme 
aux fongicides pour contôler le développement des épidémies. 
optimiste, on peut noter que la situat
populations virRvi6 présentaient une résistance accrue aux fongicides, or aucune étude dans 
ce sens n’ a été menée jusqu’ à présent.
risque destiné aux sélectionneurs afin de contribuer à une meilleure durabilité des résistances 
génétiques monogéniques et à réduire le risque associé à l’ introgression de facteurs 
d’ agressivité en situation de contacts secondaires avec flux de gènes entre les populations 
divergentes (Figure 1). 

 

Figure 1 : Modèle prédictif associé aux risques d’émergences par mutation, par migration de souches 
virulentes préexistantes dans le compartiment sauvage et aux risques de contact secondaire avec flux de 
gènes. Considérant que la sortie générale des résistances monogéniques est le contournement, un risque modéré 
ne sous-entend pas ici que l’ émergence n’ est pas vraisemblable mais plutôt le temps nécessaire au 
contournement est sous la dépendance du taux de mutati
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2. Perspectives 

2.1 A court terme 

 
A l’ heure actuelle, seule une petite partie des outliers ont été correctement localisés sur 

le génome. Au cours de cette thèse, la localisation la plus efficace des bandes AFLP a été 
obtenue par simulation d’ une AFLP in silico (Paris & Despres 2010) en utilisant les séquences 
des 3 génomes avrRvi6 actuellement disponibles. L’ acquisition de la séquence d’ une souche 
virRvi6 devrait permettre de localiser plus d’ outliers sur le génome. La validation des 
polymorphismes AFLP pourra être effectuée directement par le génotypage de marqueurs 
SNPs dans les régions probables de ces nouveaux fragments, afin de valider si ces marqueurs 
présentent des patrons d’ autostop comme observé sur les autres outliers et de les localiser sur 
la carte génétique. 

Deux situations bien contrastées ont été observées entre les populations avrRvi6 et 
virRvi6 infectant les vergers à couteau et les vergers à cidre. La situation sur le site P32 était 
particulièrement favorable à l’ étude car plusieurs générations de reproduction sexuée entre 
avrRvi6 et virRvi6 ont eu lieu, permettant d’ observer des patrons d’ autostop sur des zones 
génomiques assez restreintes (< 100kb). A contrario, dans les vergers de pommier à cidre, la 
différenciation semblait se maintenir au cours d’ un suivi pluriannuel de 5 ans (Gladieux et al. 
2011). L’ échantillonnage des populations du site de La Folletière réalisé en 2012 et le 
génotypage des populations sur les mêmes marqueurs microsatellites que dans l’ étude de 
Gladieux et al. (2011) permettra de répondre à cette question. 

 

2.2 A plus long terme 

�

Notre approche de génomique des populations et la mise en évidence des patrons 
d’ autostop est une première étape permettant la recherche des gènes candidats de barrières 
génétiques. Cette approche nécessitera d’ abord de préciser la localisation des gènes candidats 
en génotypant plusieurs autres SNPs dans ces zones. L’ acquisition de la séquence du premier 
génome virRvi6 permettra de cibler préférentiellement des polymorphismes dérivés (la 
recherche de SNPs « spécifiques » entre les 3 génomes avrRvi6 et le génome virRvi6) afin de 
mieux caractériser la zone présentant le maximum de différenciation et ainsi réduire le 
nombre de gènes candidats. Ce criblage des gènes candidats ouvre ensuite la voie vers une 
caractérisation fonctionnelle de ces incompatibilités. La mise en évidence du fonctionnement 
des barrières post-zygotiques est rare et les évidences ne sont résumées qu’ à un faible nombre 
d’ organismes modèles. A terme, V. inaequalis pourrait donc intégrer cette liste. Chez cet 
organisme, la transformation homologue du champignon est maitrisée dans mon équipe 
d’ accueil (Qin, communication personnelle). Un changement d’ allèle au niveau des barrières 
est donc possible et permettrait de démontrer le lien entre la dépression hybride et la présence 
de DMIs. Ces effets seraient d’ ailleurs quantifiables in vitro par différentes mesures de 
croissance fongique et de capacité de sporulation.  

Lorsque j’ ai débuté ce travail de thèse, un des premiers objectifs était de localiser le 
locus avrRvi6 sur le génome. Nous avons démontré que la détection de ce seul locus entre les 
génomes avrRvi6 et virRvi6 par scan génomique est difficile, malgré le nombre de locus 
génotypés (969). En effet, les barrières post-zygotiques endogènes génèrent les mêmes types 
de patrons de différenciation que les barrières exogènes. Or comme les barrières post-
zygotiques endogènes peuvent rapidement dépasser le nombre de barrières exogènes, la 
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découverte du locus d’ avirulence est de plus en plus complexe à mesure que le temps de 
divergence est long. Concernant la localisation du gène d’ avirulence, plusieurs sorties sont 
alors envisageables, (i) dans la situation la plus favorable, la cartographie des autres outliers 
permet une détection de la barrière exogène via une colocalisation de l’ outlier avec le locus 
virRvi6 localisé sur la carte génétique grâce au phénotype ; (ii) si cette première approche 
reste infructueuse, une approche de génomique des populations ciblée sur le reséquençage de 
génomes est une piste possible pouvant permettre la mise en évidence de toutes les barrières 
génétiques dont le gène d’ avirulence avrRvi6.  

Le modèle de prédiction des risques proposé dans le cadre d’ une gestion durable des 
résistances (Figure 1 ci-contre) nécessite d’ être simplifié pour une utilisation efficace dans les 
programmes de sélection. En effet, sous ce modèle, il faut d’ abord renseigner le risque d’ une 
préexistence de la virulence dans le compartiment non-cultivé, ce qui nécessite - au 
minimumNI - une bonne connaissance de l’ aire de répartition de l’ hôte progéniteur de la 
résistance. Si cette hypothèse est vérifiée, il est ensuite nécessaire de caractériser l’ intensité de 
l’ isolement reproductif entre les populations avirulentes des agrosystèmes et virulentes du 
compartiment non-cultivé. Bien que cette approche soit possible in vitro chez les organismes 
cultivables sur l’ ensemble du cycle de vie, ces travaux sont assez lourds et ne permettent pas 
de déterminer avec exactitude si les populations seront totalement imperméables au flux 
génique dans l’ environnementNY. Alternativement, je propose de préciser ce schéma par une 
meilleure connaissance des cas potentiels d’ émergence à partir du compartiment non-cultivé. 
Une méta-analyse des émergences des virulences (mutation/migration) sera ensuite nécessaire 
pour déterminer si des caractères d’ histoire de vie des hôtes et des pathogènes sont 
particulièrement sujets à ce type d’ émergence. Par exemple, est-ce que des taux de mutations 
différents existent aux locus d’ avirulence entre les différentes espèces de pathogènes ? Et si 
tel est le cas, est-ce que cette différence s’ explique par un compromis évolutif entre le taux de 
mutation et le caractère pérenne de son hôte dans l’ environnement ?  

Pour conclure, je pense que la durabilité des résistances aux pathogènes n’ est possible 
que par une plus grande focalisation sur le pathogène dès les premières étapes des 
programmes de sélection. Dans ce contexte, les nouvelles approches ciblées sur la détection 
d’ effecteurs conservés chez les pathogènes et la recherche ensuite de gènes de résistance chez 
les plantes (Bart et al. 2012) est un bon espoir d’ observer un jour des résistances plus durables 
dans les agrosystèmes. Cette stratégie sera ensuite d’ autant plus durable que ces résistances 
génétiques seront protégées par une lutte chimique raisonnée. La prophylaxie via un 
déploiement spatial plus raisonné des résistances (pas de variétés résistantes dans la zone 
d’ origine de la résistance), un usage restreint à un secteur professionnel et accompagné d’ une 
redéfinition de nos agrosystèmes (McDonald 2010) sont autant de facteurs supplémentaires 
qui contribueront à conférer à cette nouvelle génération de résistances un caractère plus 
durable.  

 

                                                 
16 Cette information est importante mais n’ est pas pour autant suffisante. Le gène de résistance peut en effet être 
présent dans d’ autres espèces végétales que l’ espèce utilisée pour l’ introgression de la résistance. Chez les 
Malus, la résistance Rvi6 n’ est pas observée exclusivement chez M. x floribunda, mais aussi chez M. baccata et 
M. ioensis, voir annexe) 
17 Le nombre de croisements dans l’ environnement sera bien supérieur à ce qui est testable in vitro. La 
recombinaison peut avoir lieu à une fréquence faible dans l’ environnement, même en intégrant en plus 
l’ isolement reproductif conféré par la barrière exogène. Certaines nouvelles combinaisons génétiques présentant 
des meilleures fitness que les populations parentales pourraient donc être produites à une fréquence faible. 
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Abstract 
 
Background:   
Adaptation, which induces differentiation between populations in relation to 

environmental conditions, can initiate divergence. The balance between gene flow and 
selection determines the maintenance of such a structure in sympatry. Studying these two 
antagonistic forces in plant pathogens is made possible because of the high ability of 
pathogens to disperse and of the strong selective pressures exerted by their hosts. In this 
article, we analysed the genetic structure of the population of the apple scab fungus, Venturia 
inaequalis, in a heterogeneous environment composed of various Malus species. Inferences 
were drawn from microsatellite and AFLP data obtained from 114 strains sampled in a single 
orchard on nine different Malus species to determine the forces that shape the genetic 
structure of the pathogen. 

  
Results: 
Using clustering methods, we first identified two specialist subpopulations: (i) a 

virulent subpopulation sampled on Malus trees carrying the Rvi6 resistance gene; and (ii) an 
avirulent subpopulation infecting only Malus trees that did not carry this resistance gene. A 
genome scan of loci on these two subpopulations did not detect any locus under selection. 
Additionally, we did not detect any other particular substructure linked to different hosts. 
However, an isolation-by-distance (IBD) pattern at the orchard scale revealed free gene flow 
within each subpopulation.  

Conclusions: 
Our work shows a rare example of a very strong effect of a resistance gene on 

pathogen populations. Despite the high diversity of Malus hosts, the presence of Rvi6 seems 
sufficient to explain the observed genetic structure. Moreover, detection of an IBD pattern at 
the orchard scale revealed a very low average dispersal distance that is particularly significant 
for epidemiologists and landscape managers for the design of scab control strategies  
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153 
 

Background 
 
The diversification of pathogens on different hosts is commonly thought to arise via 

new adaptations in response to the disruptive selection exerted by host defences or non-host 
resistances. The “ Red Queen’s race”  hypothesis [1] describes the coevolution of hosts and 
pathogens in natural ecosystems. In agro-ecosystems, higher homogeneity and density of 
hosts, coupled with a low host species diversity, are expected to induce quick adaptive 
changes in pathogens [2]. Indeed, in pathogens, higher fecundity associated with large 
effective sizes and shorter generation times enhances the rise of new mutants able to settle on 
new hosts [3-6]. Adaptive mutations toward virulence can lead to founder effects that will 
remain detectable over the years only if gene flow with the resident population is prevented. 
In sympatry, high selection pressure experienced by the pathogen or strong assortative mating 
are required to maintain population structure over time by limiting the homogenising effects 
of gene flow between strains adapted to different hosts [7, 8]. In pathogens that mate within 
their hosts, adaptation can induce a strong and stable reproductive isolation between 
populations that facilitates the maintenance of genetic differentiation [7, 8]. Since an 
agricultural landscape can be seen as a mosaic of crops with multiple cultivars carrying 
different resistance traits, both adaptation and gene flow processes are expected to shape the 
genetic structure of pathogen populations. We can therefore ask if, as a result of these 
processes, a landscape constituted by different hosts will produce a mosaic of different 
pathogen populations, each specialised on a host species. 

 
Short distances between plants in fields permit the rapid spread of a pathogen and 

large population sizes [2]. Since most pathogens produce large amounts of descendants 
through highly efficient sexual and/or asexual offspring productions (e.g., [9, 10]), detectable 
gene flow between populations on different neighbour hosts is expected [11], provided that 
appropriate tools are used. The two-dimensional stepping stone model [12], a system in which 
individuals stochastically diffuse within a lattice, should fit the spatial structure encountered 
in fields. In such a model, the probability of gene flow is dependent on the connectivity 
between demes. The relatedness between strains therefore decreases with geographical 
distance. No occurrence of an Isolation-By-Distance (IBD) pattern at a field scale (several 
hundreds of metres) has been reported to date in fungal pathogens since evidence of IBD 
implies short distance dispersal, which is not the general outcome assumed for pathogens able 
to produce small sexual propagules [11, 13]. An IBD pattern over a heterogeneous landscape 
of host species would indicate that strains are generalists. Under this hypothesis, two strains 
isolated from neighbour demes that infect different host species are expected to be more 
closely related than two strains isolated from two distant demes, even if they infect the same 
host. We could then question whether it remains possible to maintain pathogen differentiations 
related to hosts in a heterogeneous environment.  

 
In summary, it is assumed that two types of patterns of population genetic structure 

exist for pathogen populations: IBD or/and hierarchical structure. First, is it possible to 
observe a structure related to the hosts? And second, can an IBD pattern be detected, 
suggesting that gene flow is only driven by free migration?  
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Venturia inaequalis is an ascomycete fungus responsible for scab, a major apple 
disease in most areas of the world. The interaction between Malus x domestica and V. 
inaequalis fits the gene-for-gene model. In a gene-for-gene interaction, the product of a 
resistance gene in the host recognises an “ effector”  gene product in the pathogen and activates 
a defence reaction that completely prevents infection [14]. Numerous resistance genes 
providing resistance against V. inaequalis have been identified within Malus species [15]. The 
life cycle of V. inaequalis comprises both sexual and asexual phases of reproduction. Sexual 
mating occurs during the winter inside dead leaves in the litter layer, between strains of 
opposite mating types that have infected the same leaf. Zygotes undergo immediate meioses 
and yield haploid ascospores that are released to initiate new infections in spring that 
subsequently disseminate via asexually produced conidia. The pathosystem Malus spp.- 
V. inaequalis is suitable to study both gene flow and host adaptation. Epidemiological studies 
suggest that both types of propagules are dispersed over short distances (< 50 metres) [16, 
17], which makes an IBD pattern possible at the orchard scale. Additionally, V. inaequalis is 
described as a good model for host adaptation in plant pathogens [7] because mating only 
occurs between strains that are able to infect identical hosts, thus facilitating the maintenance 
of adaptations to a host when host ranges do not overlap [18, 19]. V. inaequalis is a pathogen 
that is well-known for overcoming resistance genes introgressed into cultivars from M. x 
domestica germplasm and from wild genetic resources of Malus [15, 20]. Moreover, 
population genetic studies have shown that apple resistance genes might induce specialisation 
in V. inaequalis populations, thus favouring host-related adaptations [18, 20]. For example, in 
agro-ecosystems, the presence of the resistance gene Rvi6 in apple divides V. inaequalis into 
two populations: one emerging - virRvi6 – that infects Rvi6 cultivars, and another - avrRvi6 - 
that infects cultivars without this resistance gene [20]. To date, the population structure 
between avrRvi6 and virRvi6 is maintained in agro-ecosystems, even when Rvi6 and non-Rvi6 
cultivars are planted in the same orchards [18]. 

The aim of this study was to evaluate which antagonistic force, host-related adaptation 
(e.g., virulence toward the Rvi6 resistance gene) or gene flow, shapes the V. inaequalis genetic 
structure within a genetically heterogeneous orchard consisting of different species of Malus. 
Our prediction was the following: in the absence of adaptation, an IBD pattern was expected 
at the orchard scale that would indicate free gene flow between strains, regardless of the host. 
Using polymorphism of microsatellite and AFLP markers, we infer the genetic structure of V. 
inaequalis populations, allowing us to address the following question: do host adaptations or 
gene flow shape the structure of V. inaequalis populations?  

 
 
Methods 
Fungal sampling and genotyping 
Samples were isolated in a Malus orchard located in Dresden-Pillnitz (Saxony, 

Germany). This orchard has been free from fungicide treatment since it was planted in 1997. 
Within the orchard, Malus trees expressed a wide range of disease severity, from highly 
sensitive to fully resistant to V. inaequalis. A total of 114 strains derived from monoconidial 
isolates of V. inaequalis were sampled on 57 trees classified into eight groups: five from 
different species of Malus (M. sieversii, M. sylvestris, M. baccata, M. ioensis and M. 
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coronaria) and three from hybrids of 
(supplementary data, Table 1).

 

Figure 1: The orchard map of Malus hosts where V. inaequalis strains were sampled
are represented by a diamond: M. sieversii (blue), M. sylvestris (purple), M. coronaria (green), M. x purpurea 
(light blue), M. baccata (yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). Rvi6 host genotypes are represented by a 
circle: M. x floribunda (brown), M. baccata (yellow) and M. ioensis (red). Other Malus species or hybrids not 
sampled (infected or not) are represented by grey squares.

 
Fungal DNA was extracted from monoconidial individuals using a phenol/chloroform 

protocol [21]. The individuals were genotyped at 11 microsatellite loci: 
1aac3b [22], Vitcca7/P, Vitg11/70
[19]. Individuals were also genotyped with an 
selective primers: PstI primer + A (5’
(5’ -CGATGAGTCCTGAGCGG
performed according to a previously described protocol
manually scored against a fluorescently labelled size standard (400HD
and GS500-TAMRA for AFLP) in an ABI 3130 automated sequencer using Genemapper 4.0 
software (Applied Biosystems, Foster City, CA, USA). Only fragments between 70 and 395 
bp were scored. The presence or absence of a polymorphic marker was binary coded. A clone
corrected dataset composed of 11 SSR and 79 AFLP polymorphisms was used for all of the 
following tests. The dataset is available through the DRYAD data archive system (see the 
availability of supporting data).

 
Plant material 

The sampling strategy was established to 
diversity of infected hosts available 

) and three from hybrids of Malus (M. x floribunda, M. x purpurea
(supplementary data, Table 1). 

Figure 1: The orchard map of Malus hosts where V. inaequalis strains were sampled. Non
are represented by a diamond: M. sieversii (blue), M. sylvestris (purple), M. coronaria (green), M. x purpurea 
(light blue), M. baccata (yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). Rvi6 host genotypes are represented by a 

nda (brown), M. baccata (yellow) and M. ioensis (red). Other Malus species or hybrids not 
sampled (infected or not) are represented by grey squares. 

Fungal DNA was extracted from monoconidial individuals using a phenol/chloroform 
The individuals were genotyped at 11 microsatellite loci: 1tc1a

Vitg11/70, Vicacg8/42, Viga7/116, Vica 9/152, Vica9/X
. Individuals were also genotyped with an AFLP combination using the following 

I primer + A (5’ -GACTGAGTACGTGCAGA-3’ ) and M
CGATGAGTCCTGAGCGGAA3’ -). Both microsatellite and AFLP amplifications were 

performed according to a previously described protocol [20, 24]. PCR products were 
manually scored against a fluorescently labelled size standard (400HD-rox for microsatellite 

TAMRA for AFLP) in an ABI 3130 automated sequencer using Genemapper 4.0 
osystems, Foster City, CA, USA). Only fragments between 70 and 395 

bp were scored. The presence or absence of a polymorphic marker was binary coded. A clone
corrected dataset composed of 11 SSR and 79 AFLP polymorphisms was used for all of the 

sts. The dataset is available through the DRYAD data archive system (see the 
availability of supporting data). 

The sampling strategy was established to select V. inaequalis strains from the greatest 
diversity of infected hosts available within the core orchard. Since the scab resistance gene 

M. x purpurea and M. x zumi 

 

. Non-Rvi6 host genotypes 
are represented by a diamond: M. sieversii (blue), M. sylvestris (purple), M. coronaria (green), M. x purpurea 
(light blue), M. baccata (yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). Rvi6 host genotypes are represented by a 

nda (brown), M. baccata (yellow) and M. ioensis (red). Other Malus species or hybrids not 

Fungal DNA was extracted from monoconidial individuals using a phenol/chloroform 
1tc1a, 1tc1b, 1tc1g, 

Vica9/X [23] and M42 
AFLP combination using the following 
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. PCR products were 
rox for microsatellite 

TAMRA for AFLP) in an ABI 3130 automated sequencer using Genemapper 4.0 
osystems, Foster City, CA, USA). Only fragments between 70 and 395 

bp were scored. The presence or absence of a polymorphic marker was binary coded. A clone-
corrected dataset composed of 11 SSR and 79 AFLP polymorphisms was used for all of the 

sts. The dataset is available through the DRYAD data archive system (see the 

strains from the greatest 
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Rvi6 (previously named as Vf), introgressed from M. x floribunda, is known to exert a strong 
selective pressure on V. inaequalis populations in commercial orchards [18], we therefore 
investigated the presence/absence of the Rvi6 locus within the genome of the sampled Malus 
accessions. All accessions were genotyped using three molecular markers tightly linked to the 
Rvi6 locus on the apple linkage group 1 (LG 1) [25-28], except for the M. ioensis accession 
MAL330, whose Rvi6 allele sequences were already known (Dunemann, pers. comm.). An 
apple accession was classified as carrying the Rvi6 locus when all three diagnostic alleles 
were detected (CH-Vf1: allele 159, AL07-SCAR: 480 bp fragment, Vfa2: 550 bp fragment) 
(supplementary data, Table 1).  

 
Data analysis  
 
Standard diversity indices, AMOVA and PCoA 
Because samples were collected during the asexual stages of the V. inaequalis life 

cycle, isolates with exactly the same alleles at all loci were removed (clone-corrected dataset). 
A genetic distance matrix was created from the dataset under Genalex 6.1 [29]. An analysis of 
molecular variance (AMOVA) and a principal coordinates analysis (PCoA) were performed 
using this genetic distance matrix. The average gene diversity (Hd;[30]) and the average 
number of alleles (A) were estimated from clone-corrected datasets using Arlequin software, 
v. 3.11 [31]. 

 
Selection of neutral AFLP markers 
 In order to eliminate markers under selection for the subsequent genetic 

analyses, we performed an outlier detection using BayeScan software [32]. Using an 
estimation of locus-population specific FST, this method determines a posterior probability of 
a locus to be under selection. We used the “ decisive”  threshold included on the user-friendly 
interface, which is equivalent to a 95% confidence interval. 

�

Individual assignments 
Individual assignments were performed using the Bayesian clustering method 

implemented in STRUCTURE v. 2.2.3 [33-35]. Admixture mode was used, and the Monte 
Carlo Markov Chain scheme was run for 500,000 iterations after an initial burn-in period of 
50,000. We ran STRUCTURE for K clusters ranging from 1 to 8, and performed five 
repetitions to check for the convergence of likelihood values for each value of K. Evanno’s 
method, �K, was used to best estimate K [36, 37]. This method was computed using the 
STRUCTURE HARVESTER programme, v. 0.56.3 [37]. 

Additional cluster analyses were performed using TESS, v. 2.3.1 [38-40]. TESS 
implements an individual-based spatially-explicit Bayesian algorithm, and uses a hidden 
Markov random field model to compute the proportion of individual genomes originating in K 
populations. The hidden Markov random field accounts for spatial connectivity and 
incorporates a decay of membership coefficient correlation with distance, which is a property 
similar to IBD. The algorithm was run with a burn-in period of 50,000 cycles and the 
estimation was performed using 100,000 additional cycles. We increased the maximum 
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number of clusters from Kmax=2 to Kmax=8 (100 replicates for each value). We used 10% of 
simulations that minimised the Deviance Information Criterion (DIC) to obtain simulations 
that best fit the model for each K, and discarded 90 simulations. The ten retained simulations 
were subsequently analysed under CLUMPP, v. 1.1.2 [41], to average the estimated admixture 
coefficients. The averaged admixture coefficients were used as inputs for the spatial 
interpolation. Interpolations were performed using the R script [42] available with TESS 
software (see the TESS users' manual). 

 
Testing for IBD patterns 
The detection of IBD was performed using two methods. The first method is 

implemented in SPAGeDI software, v. 1.2 [43], and the second one  uses variograms of gene 
diversity [44]. In an IBD pattern, kinship is expected to linearly decrease with geographic 
distance when the demes are connected according to a one-dimensional stepping stone (1D-
SS) model, and to linearly decrease with the natural logarithm of distance according to a two-
dimensional stepping stone (2D-SS) model [45, 46]. Under an IBD model, an 
autocorrelogram shows a decreasing curve of the mean kinship between strains when the 
distance increases, whereas in a variogram of gene diversity, the curve represents the strain 
differences and is therefore expected to increase with distance. The gradual decrease of the 
relationship with distance between strains can be explained by limited migration abilities.  

Using SPAGeDI, pairwise Loiselle estimators (Fij) of kinship [47] between individuals 
were estimated from all microsatellite and neutral AFLP loci. F(d) statistics were calculated 
from the means of Fij between pairs of individuals inside distance classes. Linear regression 
and pairwise Euclidian spatial distances between individuals were tested using a permutation 
procedure. Permutations were performed 20,000 times on localisations and 20,000 times on 
individuals. The autocorrelograms produced represent F(d) plotted against the natural 
logarithm of distance (i.e., in a field, the 2D-SS model, a model where individuals move at 
random within a lattice [46], appears closer to reality).  

 Confirmations of the IBD tests were performed using variograms of gene 
diversity, as described by Wagner et al. [44]. 


���� � �������
�������

���� � ��������������
���� 

Ninety-five percent confidence intervals were estimated by manually analysing 100 
different permuted datasets and observing the variation range of � ! gene diversity for each r 
class. For each of the 100 datasets, we performed permutations of individuals: 500 within the 
virRvi6 subpopulation and 1000 within the avrRvi6 subpopulation. 

 
Classic and partial Mantel tests 
 The Meirmans procedure [48] was performed to test whether population 

structure detected by STRUCTURE was due to an IBD or to hierarchical clustering. Such an 
approach is based on computation of several independent Mantel tests using two different 
matrices and possibly a third matrix as a covariate for partial Mantel tests. The three different 
matrices are: (1) a genetic distance matrix; (2) a Euclidian geographic distance matrix; and (3) 
a matrix of cluster membership. The third matrix describes whether comparisons were made 
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between individuals mainly assigned to the same cluster by STRUCTURE (1) or to different 
clusters (2). Comparing r values and the significance of the Mantel test (e.g., clusters and 
genetic distance vs. geographic and genetic distance) reveals whether the structure is mainly 
spatial or hierarchical. For details on the procedure, see [48]. These tests were performed 
using the VEGAN package [49] in R [42]. 

 
Results 
The presence of the Rvi6 resistance gene in Malus accessions divides the V. 

inaequalis population into two subpopulations 
Among the 114 strains analysed, we observed 106 unique haplotypes based on 11 

microsatellite loci and 79 AFLP markers. The number of alleles at each microsatellite locus 
ranged from two, at 1aac3b, to 17, at 1tc1g, with an average value of 7.8 (±4.6 SD). 

PCoA analysis separated V. inaequalis strains into three distinct groups with the first 
and second axes representing 27.9% and 18.7% of total inertia, respectively. The first axis 
obviously separated strains into two main groups: group 1 containing strains expressing a low 
score (< -0.4), and group 2 (> -0.4). The second principal coordinate also divided group 2 into 
two subgroups (“ subgroup 2a”  for negative values and “ subgroup 2b”  for positive values). 
Because the major resistance gene Rvi6, introgressed from the clone Malus x floribunda 821, 
is known to exert a high selective pressure on V. inaequalis populations [18], we evaluated the 
presence of this gene in all hosts sampled in this study (supplementary data, Table 1). We 
showed that all accessions sampled on non-Rvi6 hosts, M. sieversii, M. sylvestris, M. baccata, 
M. coronaria, M. x zumi (except for one strain) and M. x purpurea, were grouped into the 
single and close subgroup 2b (diamonds; Fig. 2a). All strains sampled on the Rvi6 trees, M. x 
floribunda, M. ioensis and M. baccata, are grouped into two different clusters, group 1 and 
subgroup 2a (circles; Fig. 2a).  

 
 Traces of host specialisation within the V. inaequalis population were also 

assessed with the assignment method implemented in STRUCTURE. The clustering algorithm 
supported two clusters. Admixture coefficients for the best partitioning (K=2) of all 
haplotypes were reported (Fig. 2a). Strains assigned to one cluster (red; Fig 2b) were sampled 
on hosts carrying the Rvi6 resistance gene, except for one strain isolated on M. x zumi 
(MAL0964), which would very likely be a first-generation migrant (supplementary data, 
Table 3). Moreover, STRUCTURE detected 15 individuals with a Q admixture proportion to 
the first cluster of between 0.2 and 0.8 (14% of the strains), suggesting a substantial level of 
gene flow between the two clusters.  
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Figure 2: The principal coordinates and STRUCTURE assignment analyses for the 106 V. inaequalis 
haplotypes. (a) The first and second axes of the PCoA represent 27.9% and 18.7% of the tot
strains collected from non-Rvi6 hosts are represented by a diamond: M. sieversii (blue), M. sylvestris (purple), 
M. coronaria (green), M. x purpurea (light blue), M. baccata (yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). The 
strains collected from Rvi6 hosts are represented by a circle: M. x floribunda (brown), M. baccata (yellow) and 
M. ioensis (red). (b) Haplotypes are represented by a bar partitioned into K=2 segments that represent the 
haplotype's estimated membership fractions calcula
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diversity in the avrRvi6 than in the vir
dataset was then reanalysed under a clustering programme (ST
specificity within each subpopulation. Concerning the avr
Evanno’s method indicated two clusters. However, this optimal number of clusters
strongly supported (�k=34.9), which is consistent 
individual assignments to the two clusters indicated that this genetic structure was not 
correlated to the host species (supplementary data, Fig. 1a). Subsequently, the avr
subpopulation was analysed by anothe
distribution of samples within the orchard into account. Simulations with Kmax=2 for the 
avrRvi6 subpopulation indicated a spatial structure (Fig. 3a). The posterior probability of an 
individual belonging to cluster 1 gradually increased with distance (Fig. 3a). Sampling of 
strains on M. baccata trees along a line transect (the yellow diamonds in ranks 10 and 11; Fig. 
1) allowed us to validate the observed pattern of spatial structure (Fig. 3a). Strain membersh
to cluster 1 gradually decreased from the left side of the rank to the right one along this 
transect, thus strengthening the idea that the main structure was spatial. 

Concerning the virRvi6
(STRUCTURE) and Evanno’s procedure revealed three clusters with a clear
observed for K=3. However, the three clusters in the vir
correlated to the host species (supplementary data, Fig 1b). For example, strains sampled on 
M. floribunda were mainly assigned to each of the three clusters. Furthermore, the posterior 
probability of virRvi6 samples 
with distance. Genetic variation of strains sampled on 
reflected a gradual decrease of membership to cluster 1 with distance (Fig. 3b).  The 
assignment of individuals to a higher value of K clusters (TESS assignment to three or four 
different clusters; supplementary data, Fig. 2) did not reveal 
linked to a particular host species. 

 

Figure 3: The spatial interpolation map showing differences in the admixture population derived from the 
TESS assignment to two different clusters.
(a) and the virRvi6 dataset (b) are only shown for the first cluster assignment. The strains collected from non
Rvi6 hosts are represented by a diamond: M. sieversii (blue), M. sylvestris (purple), M. coronaria (green), M. x 
purpurea (light blue), M. baccata (yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). The strains collected from Rvi6 
hosts are represented by a circle: M. x floribunda (brown), M. baccata (yellow) and M. ioensis (red). 

 

than in the virRvi6 subpopulation (supplementary data, Table 4). Each 
dataset was then reanalysed under a clustering programme (STRUCTURE) to assess host
specificity within each subpopulation. Concerning the avrRvi6 subpopulation, application of 
Evanno’s method indicated two clusters. However, this optimal number of clusters
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individual assignments to the two clusters indicated that this genetic structure was not 
correlated to the host species (supplementary data, Fig. 1a). Subsequently, the avr
subpopulation was analysed by another clustering method (TESS), taking the spatial 
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luster 1 gradually increased with distance (Fig. 3a). Sampling of 

trees along a line transect (the yellow diamonds in ranks 10 and 11; Fig. 
1) allowed us to validate the observed pattern of spatial structure (Fig. 3a). Strain membersh
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assignment of individuals to a higher value of K clusters (TESS assignment to three or four 
different clusters; supplementary data, Fig. 2) did not reveal any additional substructure 
linked to a particular host species.  

Figure 3: The spatial interpolation map showing differences in the admixture population derived from the 
TESS assignment to two different clusters. Given the two assumed clusters, the results for the avrRvi6 dataset 
(a) and the virRvi6 dataset (b) are only shown for the first cluster assignment. The strains collected from non
Rvi6 hosts are represented by a diamond: M. sieversii (blue), M. sylvestris (purple), M. coronaria (green), M. x 

rpurea (light blue), M. baccata (yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). The strains collected from Rvi6 
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Uses of Mantel tests using the Meirmans
that population genetic structure within each subpopulation is spatial rather than hierarchical. 
Indeed, Mantel statistics (r) are high and significant when spatial autocorrelation is explicitly 
tested, i.e., when testing the association between a matrix of genetic di
geographic distance (avrRvi6
supplementary data, Table 5). On the contrary, testing the association between the matrix of 
genetic distances and a model of the matrix of cluster membership with the matrix of 
geographical distance as a covariate leads to lower 
r=0.058, p=0.051; virRvi6: r=0.032, p=0.342; last row, in supplementary data, Table 5). This 
considerably strengthens our finding that the genetic structure within each subpopulation was 
mainly spatial.  

 
Detection of an IBD pattern within each subpopulation.
The presence of an IBD pattern was then tested within each subpopulation using two 

methods based on autocorrelograms 
Correlograms based on kinship analyses showed a significant IBD pattern across the avr
subpopulation ( =-0.0265 ± 0.0053 r²=0.0222, p=0
(p=0.085) was detected among the vir
and between avrRvi6 vs. virRvi6
observed a global increase of gene diversity with distance 
b). For the two subpopulations, gene diversity significantly increased between the first and 
second distance classes. The low gene diversity observed within each first class was never 
observed after random permutations of 
IBD pattern. These signals were lost after 20 metres in both cases (supplementary data, Figs. 
3a and b), while no IBD pattern was detected between avr
comparisons (supplementary data, Fig. 3c).

 
 

Figure 4: Correlograms of mean kinship coefficients F(d) among pairs of isolates as a function of natural 
logarithm distance. The analyses were performed for the avrRvi6 dataset (a), virRvi6 dataset (b), and for the 
mean kinship in pairwise comparisons between avrRvi6 vs. virRvi6 strains (c). For each correlogram, mean 
kinship coefficients F(d) were estimated for each of the six different distance classes.

 
 
 
 

Uses of Mantel tests using the Meirmans procedure [48] reinforced the interpretation 
ion genetic structure within each subpopulation is spatial rather than hierarchical. 
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Discussion 
 
 Balance between selection and migration is crucial for the maintenance of 

genetic structure over time. On the one hand, Giraud et al. [7, 8] reported that in some cases, 
host plants induce disruptive selective pressures on pathogen populations that are so high that 
gene flow is impeded, even if resident and new adapted populations are in sympatry. On the 
other hand, gene flow is particularly efficient in pathogens because of large population sizes 
and high fecundity, which is expected to facilitate population homogenisation. In this article, 
we studied the counteracting effects of the two forces by analysing the genetic structure of 
apple scab populations in a single orchard constituted of different Malus species. We showed 
that the presence of the Rvi6 resistance gene in Malus accessions divides the V. inaequalis 
population into two subpopulations. Within each subpopulation, an IBD pattern was detected 
at the orchard scale. 

 
Adaptations to resistance genes 
Since wild apple species carry many scab resistance genes [15, 50], we assumed that 

several host selective pressures exerted on V. inaequalis populations would be revealed in this 
study, as already demonstrated with the Rvi6 gene [18]. PCoA and a clustering method 
(STRUCTURE) revealed only two subpopulations: one subpopulation sampled from trees 
carrying the Rvi6 gene and a second one infecting non-Rvi6 trees. This population split was 
previously described in commercial orchards between infected M. x domestica cultivars 
carrying or not carrying the Rvi6 gene [18-20]. Surprisingly, this study revealed that the sole 
presence of the Rvi6 gene in the different wild Malus sp. induced an identical split in V. 
inaequalis populations, despite the very likely presence of other resistance genes in the 
diverse genetic background of the sampled accessions.  

Evidence of admixture between the two subpopulations suggested that strains from the 
virRvi6 subpopulation were able to infect non-Rvi6 cultivars. However, admixture between 
the two subpopulations remained quite low, suggesting the existence of pre-zygotic and/or 
post-zygotic barriers to gene flow. Two different hypotheses can therefore be proposed: (i) the 
virulence cost (i.e., fitness cost on susceptible cultivars associated with a mutation to 
virulence) was strong enough to generate a strong pre-zygotic genetic barrier sufficient to 
isolate the virRvi6 subpopulation from avrRvi6 by itself [7, 18]; and (ii) avrRvi6 and virRvi6 
subpopulations were much more divergent than previously suspected and accumulated genetic 
barriers to gene flow other than the sole mutation at the avirulent locus. Estimating the 
divergence time of these two subpopulations, associated with an investigation of divergent 
loci that impede free gene flow, is currently underway in the laboratory to test this last 
hypothesis.  

No significant population genetic structure was detected within each subpopulation. 
Although different clusters were detected by STRUCTURE within each subpopulation, we 
did not find evidence of correlations between inferred clusters and host species. Given that 
Rvi6 is the main resistance gene used in apple breeding programmes [51, 52] and that no 
resistance gene other than Rvi6 has been cloned in apple to date, genotyping other Malus 
resistance genes was not possible. On the one hand, we cannot exclude the existence of other 
structuring resistance factors shared by accessions belonging to different species. On the other 
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hand, TESS assignments and map interpolations did reveal that the clusters detected by 
STRUCTURE in each subpopulation were more likely due to geographic discontinuities in 
the sampling scheme along the isolation gradient by distance than to other structuring factors 
related to host resistance genes. Furthermore, applications of partial Mantel tests using the 
Meirmans procedure [48] within each subpopulation reinforced our finding that structure was 
mainly spatial. Given the IBD, the sampling artefact is probably more consistent with detected 
clusters than other structuring factors. 

 
 
IBD and dispersal abilities 
The SGS analyses performed within each avrRvi6 and virRvi6 subpopulation 

highlighted a decrease of mean kinship between strains when the distance increased. First, if 
host adaptations other than Rvi6 existed in this orchard, restricted gene flow between 
structured populations would be detected. Conversely, IBD detection and the gradual 
assignment to a TESS cluster associated with distance suggested that strains easily shifted 
from one tree to another, regardless of the host species. Gene flow between individuals of 
each subpopulation was free, even if the neighbour host belonged to another species. Second, 
IBD detection across this orchard highlighted restricted V. inaequalis dispersal over space. 
Holb et al. [16] showed that the mean daily ascospore count in traps at 21 metres and 45 
metres was approximately one-third and one-tenth of the sexual spores trapped at the source, 
respectively, highlighting that a substantial number of ascospores could travel at least 45 
metres from the inoculum source. Lower dispersal abilities were previously reported by 
Kaplan [53] who observed that 99% of the spores are not able to spread more than 5 or 6 
metres. Many factors can explain these dispersal distance differences, including orchard 
conditions and differences in wind direction and velocity (see [16]). In this study, we 
confirmed that dispersal of the greater part of V. inaequalis spores in orchards was 
intrinsically very restricted, which is in agreement with several other authors (e.g., [54-56]), 
who demonstrated that no scab lesion development was detected at 15 to 60 metres beyond an 
inoculum source.  We do not dismiss the sporadic events of Long Distance Dispersal (LDD). 
However, based on a simulation study, Aylor [57] has shown that V. inaequalis ascospores 
cannot disperse in the air over more than 5 km, even under favourable weather conditions for 
the pathogen.  

 
Detection of signatures of natural selection 
Comparing virRvi6 and avrRvi6 subpopulations, none of the markers (AFLP, 

microsatellites) were detected as outliers using the Foll & Gaggiotti method [32]. Several 
hypotheses can support this lack of detection. First, if the number and the size of the genomic 
regions affected by selection were low, the sampling effort was probably insufficient to detect 
loci affected by divergent natural selection. Such a hypothesis is likely if recombination 
between the two subpopulations was efficient enough to reduce the size of the genomic region 
of high FST, thus limiting high differentiation to the immediate genomic neighbourhood of the 
virRvi6 locus. Second, our genome scan might not be powerful enough to detect loci under 
directional selection. Indeed, the genome scan was performed on a majority of AFLP markers 
(i.e., bi-allelic), by comparing only two subpopulations that, moreover, exhibited a significant 
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population structure.   A low number of alleles, a reduced number of populations and a strong 
population genetic structure are known to strongly reduce the power of outlier detection [32]. 

 
Conclusions 
In conclusion, we detected two genetic patterns of population structure in V. inaequalis 

in an orchard with numerous Malus species. The highly structuring effect of the presence or 
absence of a single resistance gene led to a split of the pathogen population into two 
subpopulations. Additionally, an IBD pattern was detected within each of these two 
subpopulations. Our work represents a rare example in pathogens where the dispersal 
evaluated by a fine scale IBD pattern appropriately fits with previously reported empirical 
field data [16, 53]. Because many pathogen dispersal capabilities remain unclear, our 
validation of the IBD approach is particularly significant for epidemiologists and also has 
practical implications for plant breeders and landscape managers for the design of disease 
control strategies.  
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Supplementary data, Fig 2: The spatial interpolation map showing differences in the admixture population 
derived from the TESS assignment to three or four different clusters within each subpopulation.
interpolations for the avrRvi6 dataset, assuming Kmax=3 (a) and Kmax =4
Kmax=3 (c) and Kmax=4 (d), are shown. The strains collected from non
diamond: M. sieversii (blue), M. sylvestris (purple), M. coronaria (gr
(yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). The strains collected from Rvi6 hosts are represented by a circle: 
M. x floribunda (brown), M. baccata (yellow) and M. ioensis (red).
 

Supplementary data, Fig. 3: The variograms of gene diversity computed for the avrRvi6 subpopulation (a), the 
virRvi6 subpopulation (b) and avrRvi6 vs. virRvi6 pairwise comparisons (c
interval limits were plotted as dotted lines. Gene diversity was e
variogram: 15 for the avrRvi6 subpopulation, five for the virRvi6 subpopulation, and 15 for avrRvi6 vs. virRvi6 
subpopulation pairwise comparisons.
  

Supplementary data, Fig 2: The spatial interpolation map showing differences in the admixture population 
derived from the TESS assignment to three or four different clusters within each subpopulation.

e avrRvi6 dataset, assuming Kmax=3 (a) and Kmax =4 (b), and for virRvi6 dataset with 
Kmax=3 (c) and Kmax=4 (d), are shown. The strains collected from non-Rvi6 hosts are represented by a 
diamond: M. sieversii (blue), M. sylvestris (purple), M. coronaria (green), M. x purpurea (light blue), M. baccata 
(yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). The strains collected from Rvi6 hosts are represented by a circle: 
M. x floribunda (brown), M. baccata (yellow) and M. ioensis (red). 

: The variograms of gene diversity computed for the avrRvi6 subpopulation (a), the 
virRvi6 subpopulation (b) and avrRvi6 vs. virRvi6 pairwise comparisons (c). Ninety-five percent confidence 
interval limits were plotted as dotted lines. Gene diversity was estimated for different distance classes for each 
variogram: 15 for the avrRvi6 subpopulation, five for the virRvi6 subpopulation, and 15 for avrRvi6 vs. virRvi6 
subpopulation pairwise comparisons. 

 

 

Supplementary data, Fig 2: The spatial interpolation map showing differences in the admixture population 
derived from the TESS assignment to three or four different clusters within each subpopulation. The 

, and for virRvi6 dataset with 
Rvi6 hosts are represented by a 

een), M. x purpurea (light blue), M. baccata 
(yellow), M. ioensis (red) and M. x zumi (pink). The strains collected from Rvi6 hosts are represented by a circle: 

: The variograms of gene diversity computed for the avrRvi6 subpopulation (a), the 
five percent confidence 

stimated for different distance classes for each 
variogram: 15 for the avrRvi6 subpopulation, five for the virRvi6 subpopulation, and 15 for avrRvi6 vs. virRvi6 



170 
 

Supplementary data, Table 1: The geographical and plant origins of the samples used in this study. The host 
species and accession number of the sampled tree, host localisation (rank, localisation inside the rank, X and Y 
coordinates) and alleles at the Rvi6 resistance locus were reported. The following information concerns the 
number of sampled strains (n). * An apple genotype was classified as carrying the Rvi6 locus (“ 1” ) when all 
three alleles were detected (CH-Vf1: allele 159, AL07-SCAR: 480 bp fragment, Vfa2: 550 bp fragment), or when 
the Rvi6 allele sequence was known (Dunemann, pers. comm.), (“ 0” ) if all three allele assays were negative, 
(“ ?” ) if only one or two alleles were detected, or (“ nd” ) for missing data.  

Host Trees 
Acc 
Numb. 

X 
coordinate 

Y 
coordinate Rvi6 tree* n 

M. sieversii 

1 MAL0946 21 85.5 0 1 
2 MAL0948 28 85.5 0 3 
3 MAL0949 31.5 85.5 0 3 
4 MAL0729 7 72 0 1 
5 MAL0789 14 18 0 2 
6 MAL0789 17.5 18 0 4 

All M. sieversii   14 
       

M. sylvestris 
7 MAL0907 129.5 85.5 0 1 
8 MAL0925 45.5 76.5 0 3 
9 MAL0927 108.5 76.5 0 5 

All M. sylvestris   9 
       

M. baccata 

10 MAL0043 0 45 0 2 
11 MAL0373 21 45 0 1 
12 MAL0328 38.5 45 0 1 
13 MAL0377 42 45 0 2 
14 MAL0377 45.5 45 0 2 
15 MAL0396 49 45 0 2 
16 MAL0396 52.5 45 0 2 
17 MAL0324 66.5 45 1 2 
18 MAL0458 70 45 0 1 
19 MAL0780 105 45 0 2 
20 MAL0780 108.5 45 0 1 
21 MAL0421 17.5 40.5 0 1 
22 MAL0421 14 40.5 0 2 
23 MAL0156 10.5 40.5 1 1 

  24 MAL0156 7 40.5 1 2 
All M. baccata   24 
       

M. ioensis 

25 MAL0298 35 63 0 2 
26 MAL0134 84 58.5 0 1 
27 MAL0343 91 58.5 0 1 
28 MAL0343 94.5 58.5 0 1 
29 MAL0330 105 58.5 0 5 
30 MAL0330 108.5 58.5 0 5 

All M. ioensis   15 
       
       

M. coronaria 

45 MAL0350 3.5 63 0 2 
46 MAL0734 21 63 nd 1 
47 MAL0734 24.5 63 nd 1 
48 MAL0340 21 58.5 0 3 
49 MAL0340 24.5 58.5 0 3 

All M. coronaria   10 
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Supplementary data Table 1 (continued)  

M. x zumi 

50 MAL0364 35 36 0 1 
51 MAL0364 38.5 36 0 3 
52 MAL0964 7 4.5  ? 2 
53 MAL0964 10.5 4.5  ? 3 

All M. x zumi   9 
       

M. x purpurea 

54 MAL0268 105 72 0 4 
55 MAL0796 63 31.5  ? 5 
56 MAL0796 66.5 31.5  ? 2 
57 MAL0728 49 31.5 0 1 

All M. x purpurea   12 
       

M. x floribunda 

31 MAL0989 14 0 1 4 
32 MAL0989 17.5 0 1 5 
33 MAL0054 84 63 1 1 
34 MAL0401 91 63 1 3 
35 MAL0401 94.5 63 1 2 
36 MAL0359 98 63 1 1 
37 MAL0359 101.5 63 1 3 
38 MAL0012 105 63 1 1 
39 MAL0012 108.5 63 1 1 

All M. x floribunda   21 
              
All trees studied   114 
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Supplementary data, Table 2: The genetic diversity for strains sampled on each tree species. n represents the 
number of strains collected from each host, Ka the number of haplotypes, and Hd the average gene diversity 
calculated according to Nei (1987) and estimated from clone-corrected datasets. 

 

Strains collected on n Ka Hd 

M. x floribunda 821 9 7 0.17 

Others M. x floribunda 12 12 0.26 

M. sylvestris 9 8 0.22 

M. sieversii 14 14 0.33 

M. baccata 24 24 0.33 

M. coronaria 10 9 0.28 

M. x purpurea 12 8 0.28 

M. x zumi 9 9 0.32 

M. ioensis 15 15 0.23 

All 114 106 0.27 
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Supplementary data, Table 3: A list of strains grouped into each subpopulation. In both subpopulations, the 
origin of samples (tree species and genotype at the Rvi6 locus) is reported. For each strain, main membership to 
one of the two clusters inferred by STRUCTURE was also reported (1 for red and 2 for blue in Fig. 2b). * An 
apple genotype was classified as carrying the Rvi6 locus (“ yes” ) when all three alleles were detected (CH-Vf1: 
allele 159, AL07-SCAR: 480 bp fragment, Vfa2: 550 bp fragment), or when the Rvi6 allele sequence was known 
(**), (“ no” ) if all three allele assays were negative, (“ ?” ) if only one or two alleles were detected, or (“ nd” ) for 
missing data. 
 
 

Subpop. Strain Host species Rvi6 tree* Structure cluster 
virRvi6 08M209 M. x floribunda 821 yes 1 
 08M395a M. x floribunda 821 yes 1 
 08M395b M. x floribunda 821 yes 1 
 08M396 M. x floribunda 821 yes 1 
 08M397 M. x floribunda 821 yes 1 
 08M211 M. x floribunda 821 yes 1 
 08M237 M. x floribunda 821 yes 1 
 08M239 Others M. x floribunda yes 1 
 08M243 Others M. x floribunda yes 1 
 08M401b Others M. x floribunda yes 1 
 08M406 Others M. x floribunda yes 1 
 08M407 Others M. x floribunda yes 1 
 08M408 Others M. x floribunda yes 1 
 08M409 Others M. x floribunda yes 1 
 08M410 Others M. x floribunda yes 1 
 08M411 Others M. x floribunda yes 1 
 08M412 Others M. x floribunda yes 1 
 08M214 Others M. x floribunda yes 1 
 08M233 Others M. x floribunda yes 1 
 08M162a M. baccata yes 1 
 08M162b M. baccata yes 1 
 08M175 M. baccata yes 1 
 08M177 M. baccata yes 1 
 08M178 M. baccata yes 1 
 08M199a M. ioensis yes** 1 
 08M199b M. ioensis yes** 1 
 08M200a M. ioensis yes** 1 
 08M200b M. ioensis yes** 1 
 08M2010 M. ioensis yes** 1 
 08M202b M. ioensis yes** 1 
 08M203 M. ioensis yes** 1 
 08M204 M. ioensis yes** 1 
 08M205 M. ioensis yes** 1 
  08M206 M. ioensis yes** 1 
  



174 
 

Supplementary data, Table 3: A list of strains grouped into each subpopulation (continued). 

Subpop. Strain Host species Rvi6 tree* Structure cluster 
avrRvi6 08M116 M. sylvestris no 2 
 08M128 M. sylvestris no 2 
 08M129 M. sylvestris no 2 
 08M130b M. sylvestris no 2 
 08M133a M. sylvestris no 2 
 08M133c M. sylvestris no 2 
 08M134a M. sylvestris no 2 
 08M135 M. sylvestris no 2 
 08M91 M. sieversii no 2 
 08M92 M. sieversii no 2 
 08M94a M. sieversii no 2 
 08M94b M. sieversii no 2 
 08M95 M. sieversii no 2 
 08M96 M. sieversii no 2 
 08M97 M. sieversii no 2 
 08M98a M. sieversii no 2 
 08M108 M. sieversii no 2 
 08M110 M. sieversii no 2 
 08M111 M. sieversii no 2 
 08M112 M. sieversii no 2 
 08M113 M. sieversii no 2 
 08M114 M. sieversii no 2 
 08M136 M. baccata no 2 
 08M137 M. baccata no 2 
 08M146 M. baccata no 2 
 08M153 M. baccata no 2 
 08M154 M. baccata no 2 
 08M155 M. baccata no 2 
 08M156 M. baccata no 2 
 08M157 M. baccata no 2 
 08M158 M. baccata no 2 
 08M159 M. baccata no 2 
 08M160 M. baccata no 2 
 08M161 M. baccata no 2 
 08M163 M. baccata no 2 
 08M167 M. baccata no 2 
 08M168 M. baccata no 2 
 08M170 M. baccata no 2 
 08M172 M. baccata no 2 
 08M173 M. baccata no 2 
 08M174 M. baccata no 2 
 08M180b M. ioensis no 2 
 08M181a M. ioensis no 2 
 08M185 M. ioensis no 2 
 08M192 M. ioensis no 2 
 08M195 M. ioensis no 2 
 08M248b M. coronaria no 2 
 08M249b M. coronaria no 2 
 08M294a M. coronaria nd 2 
 08M297b M. coronaria nd 2 
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Supplementary data, Table 3: A list of strains grouped into each subpopulation (continued). 
Subpop. Strain Host species Rvi6 tree* Structure cluster 
 08M251b M. coronaria no 2 
 08M251c M. coronaria no 2 
 08M256a M. coronaria no 2 
 08M257b M. coronaria no 2 
 08M258 M. coronaria no 2 
 08M261 M. x zumi no 2 
 08M267 M. x zumi no 2 
 08M268 M. x zumi no 2 
 08M269 M. x zumi no 2 
 08M271 M. x zumi no 2 
 08M273 M. x zumi ? 1 
 08M275 M. x zumi ? 2 
 08M278 M. x zumi ? 2 
 08M279 M. x zumi ? 2 
 08M306 M. x purpurea no 2 
 08M307 M. x purpurea no 2 
 08M309a M. x purpurea no 2 
 08M309b M. x purpurea no 2 
 08M315 M. x purpurea ? 2 
 08M321 M. x purpurea ? 2 
 08M327 M. x purpurea ? 2 
  08M329 M. x purpurea ? 2 

 

 

Supplementary data, Table 4: The genetic diversity for each subpopulation. n represents the number of strains 
in each subpopulation, Ka the number of unique haplotypes estimated for non-clone-corrected datasets, Hd the 
average gene diversity, and A the average number of alleles estimated from clone-corrected datasets. Hd was 
calculated according to Nei (1987). 
 

Subpop. n Ka Hd A 

avrRvi6 36 34 0.26 1.84 

virRvi6 78 72 0.33 2.69 

All 114 106 0.30 2.27 

� � � � �

�

�

Supplementary data, Table 5: Results of standard, stratified, and partial Mantel tests for avrRvi6 and virRvi6 
subpopulations. Stars indicate the significance level: * p<0.05, **p< 0.01, and ***p<0.001. See Materials and 
Method section for explanation on Mantel tests and [48] for more details on the procedure. 
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Conséquences évolutives d'un contact secondaire chez les pathogènes: 
une alternative aux hypothèses écologiques?  

Thibault Leroy 

Mise en évidence d'un contact secondaire avec flux de gènes chez V. inaequalis: 
conséquences génétiques et épidémiologiques. 

Résumé 

Les programmes d’amélioration variétale 
puisent souvent leurs sources de résistance dans les 
ressources génétiques sauvages. Après déploiement 
des variétés, les résistances de type monogénique sont 
souvent rapidement contournées dans les 
agrosystèmes par des souches virulentes. L’émergence 
de la virulence peut avoir deux origines : soit elle est 
acquise à partir d’une nouvelle mutation à l’intérieur des 
agrosystèmes, soit elle préexiste dans le compartiment 
non-cultivé. Sous ce second scénario, l’émergence 
conduit à des contacts secondaires potentiellement 
suivis de flux de gènes dans les agrosystèmes. Dans 
cette thèse, nous étudions les conséquences 
génétiques et épidémiologiques associées à ces 
contacts secondaires entre des populations avirulentes 
et virulentes, en utilisant comme modèle l’émergence 
des populations virulentes du champignon  Venturia 
inaequalis sur les pommiers porteurs du gène de 
résistance Rvi6. 

Notre approche de génomique des populations 
démontre que le contact secondaire révèle l’existence 
d’un flux de gènes hétérogène entre la population 
invasive virulente et la population résidente avirulente 
dû à des barrières génétiques endogènes (DMI) 
accumulées pendant la période de divergence 
allopatrique. L’analyse d’une descendance a permis de 
cartographier ces barrières et de caractériser leur 
nature post-zygotique. Nous montrons que la 
recombinaison au verger entre les deux génomes 
divergents génère de nouvelles combinaisons 
génétiques plus agressives sur des variétés 
commerciales sensibles par cumul de facteurs 
d’agressivité provenant des deux génomes. Ces travaux 
pointent le risque épidémiologique d’émergence de 
nouvelles souches recombinantes favorisée par contact 
secondaire dans les agrosystèmes suite au déploiement 
de nouveaux gènes de résistance. 

 
Mots clés 
Barrières génétiques, incompatibilités de 

Dobzhansky-Muller, virulence, agressivité, gène de 
résistance Rvi6 (Vf), hybridation intraspécifique, 
introgression, invasions, tavelure du pommier 

Abstract 

Plant breeding programs often use resistances 
from wild genetic resources. Once spatially deployed, 
these monogenic resistances are often quickly broken 
down in agro-ecosystems by virulent strains. The 
emergence of this virulence may have two origins: either 
it is acquired by mutation, either it migrates from the wild 
where it preexists. Under this second scenario, a 
secondary contact potentially followed by gene flow 
between these two populations is expected in agro-
ecosystems. During this thesis, genetic and 
epidemiological consequences of this secondary contact 
were studied, using as a model the emergence of
virulent populations of the fungus Venturia inaequalis on 
apple carrying the Rvi6 resistance gene.  

Using a population genomics approach, we 
demonstrated that secondary contact highlighted the 
occurrence of a heterogeneous gene flow between 
invading virulent and resident avirulent population due 
to endogenous genetic barriers (DMI) accumulated 
during allopatric divergence. Analysis of progenies 
permitted to map these barriers and to reveal their post-
zygotic trait. We showed that recombination in orchards 
between the two divergent genomes may produce 
particularly aggressive strains on susceptible 
commercial cultivars. Overall, our study points out the 
epidemiological risk of emergence of new recombinant 
strains favored by secondary contacts in agro-
ecosystems by deployment of new resistance genes. 

 
Keywords:  
Genetic barriers, Dobzhansky-Muller 

incompatibilities, virulence, aggressiveness, Rvi6 
resistance gene (Vf), intraspecific hybridization, 
introgression, invasions, apple scab 
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