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INTRODUCTION

De nouvelles demandes sociétales en termes de qualité nutritionnelle, organoleptique et
environnementale des productions alimentaires émergent. En effet, la réduction des résidus
chimiques et des fertilisants ainsi que I’augmentation de la qualité des denrées alimentaires
sont aujourd’hui des enjeux majeurs. Le gain génétique obtenu au siécle dernier n’a pas
permis d’atteindre la sécurité alimentaire et une augmentation de la production est donc
nécessaire. De plus, les cultures sont exposées a des contraintes diverses et évolutives : aléas
climatiques, attaques de pathogenes, etc. Il apparait alors nécessaire de concevoir, pour
répondre a ces nouvelles attentes, les meilleures combinaisons entre les ressources génétiques
et des pratiques culturales respectueuses de 1’environnement et adaptées a des contextes
specifiques. La question de la durabilité des résistances apparait alors incontournable dans
I’amélioration des plantes. Cet enjeu est d’une importance primordiale pour de nombreuses
plantes, et notamment pour les especes de grandes cultures.

Cultivé depuis la préhistoire, le blé dur, Triticum turgidum ssp. durum, représente une filiére
importante et dynamique a 1’échelle mondiale. De nombreuses maladies impactent cette
culture : la mosaique causée par le virus Polymyxa graminis, la fusariose de 1’épi, des
maladies foliaires dont la rouille jaune, la rouille brune et la septoriose. Dans le cadre de cette
étude, nous nous intéresserons principalement a la rouille brune causée par Puccinia triticina
et la septoriose causée par Zymoseptoria tritici. La gestion de ces deux maladies repose
principalement sur le recours a des traitements fongicides (Maufras, 2016 et 2017). Toutefois,
I’application de ce type de produit est devenue de plus en plus réglementée par les pouvoirs
publics (lois Grenelles, Ecophyto, etc.) a cause de leur effet néfaste sur I’environnement.
L’utilisation de variétés durablement résistantes continue ainsi a étre un enjeu important pour
la lutte contre ces deux maladies. Cependant, chez le blé dur, les connaissances actuelles sur
les sources de résistances a la septoriose et a la rouille brune sont limitées (Marone et al.,
2009 ; Berraies et al., 2013). De plus, ces pathogénes possedent un potentiel évolutif trés
important lorsqu’ils sont soumis a de fortes pressions de sélection. C’est notamment la raison
pour laquelle les résistances qualitatives sont fréquemment contournées.

Le travail présenté dans ce rapport s’appuie sur I’hypothése de 1’existence de résistances
polygéniques, quantitatives et durables a Puccinia triticina et/ou a Zymoseptoria tritici chez
Triticum turgidum ssp. durum. L’objectif en était 1’identification et la cartographie génétique
des QTL de résistance a ces deux maladies dans cing populations biparentales de blé dur. Le
recours a des méthodes de cartographie génétique pour la détection des QTL permet
I’identification de marqueurs moléculaires associés aux résistances quantitatives qui peuvent
ensuite étre utilisés en SAM (Sélection Assistée par Marqueurs).
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Figure 1 : Principales zones de production du blé dur en France et évolution de
I’assolement (Ouvrard, 2014 d’apres Arvalis)
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1. SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE

1.1 Le blé dur, une plante d’intérét agronomique et économique

Cultivé depuis la préhistoire, le blé est une céréale de la famille des Graminées et du genre
Triticum. Cette monocotylédone fait partie des trois céréales les plus cultivées dans le monde
avec le riz et le mais (Feldman et al., 1995) et constitue 1’aliment de base dans plus de 40 pays
et pour plus de 35 % de la population mondiale (Williams, 1993, Nevo et al., 2002).

Il existe de nombreuses especes appartenant au genre Triticum mais deux principales
composent la plupart des cultivars de blé modernes : I’hexaploide Triticum aestivum (2n = 42
chromosomes) et le tétraploide Triticum turgidum (2n = 28 chromosomes) dont la sous-espece
durum fait partie (Nevo et al., 2002).

Le blé dur, Triticum turgidum ssp. durum, est une espece annuelle autogame principalement
cléistogame. Elle peut étre conduite sous deux formes de production impliquant des choix
variétaux différents et dépendant de la durée du cycle végétatif des plantes :

- Le blé d’hiver est généralement semé a 1’automne. Il connait une phase de repos
végétatif en jeune plant et a besoin d’une période vernalisante afin d’entamer son stade
de montaison.

- Le blé de printemps, plus sensible au gel hivernal, est principalement semé en sortie
d’hiver et réalise son cycle de développement plus rapidement.

Le blé dur est principalement cultivé dans les régions du bassin méditerranéen, du Nord de
I’ Amérique et du Sud-ouest de I’ Asie (Maccaferri et al., 2014). Les principaux producteurs se
répartissent entre 1’Union Européenne (9,1 millions de tonnes en 2017), le Canada (4,2
millions de tonnes), la Turquie (4 millions de tonnes) et les Etats-Unis (1,5 millions de
tonnes) pour une superficie mondiale d’assolement comprise entre 15 et 20 millions
d’hectares (FranceAgrimer, 2018a, annexe 1).

En Europe, I’Italie est le premier producteur de blé dur avec 4,3 millions de tonnes en 2017, la
France se positionne en seconde position (2,1 millions de tonnes) suivie de la Gréce et de
I’Espagne (1,1 millions de tonnes) (FranceAgrimer, 2018a, annexe 1).

Contrairement au blé tendre possédant des grains dont la texture est généralement farineuse,
le blé dur est composé de grains dont I’amande est vitreuse et dure. Cette caractéristique
impacte directement les débouchés de cette culture. En effet, le blé tendre sera
préférentiellement broye en farine (< a 200 um) et utilisé en panification ou biscuiterie, le blé
dur, quant a lui, sera principalement broyé en semoule ( 150 — 500 um) et réservé a la
fabrication de pate, semoule, pilpil, boulgour ou blé concasse (Passion Céreale, 2009).

En France, apres avoir atteint plus de 500 000 Ha en 2011, la sole dédiée au blé a diminué ces
derniéres années (annexe 1 et figure 1). Ce phénoméne peut en partie s’expliquer par la
rentabilité accrue de 'utilisation du blé tendre par rapport au blé dur, notamment en Beauce
comme le montre les résultats de 1’étude menée par la chambre d’agriculture d’Eure-et-Loir
en 2011 et 2012 (figure 2).
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Cette céréale est principalement cultivée dans quatre régions : le Sud-est, le Sud-ouest, le
Centre et I’Ouest Océan (figure 1). Jusqu’a récemment, quatre entreprises de sélection
possédaient un programme dedié au blé dur en France : RAGT R2N, Syngenta, Limagrain et
Florimond Desprez. Toutefois, Syngenta et Limagrain ont décidé d’arréter leur programme de
sélection blé dur en 2017.

La domestication du blé prend ses origines il y a environ 12 000 ans dans la région
anciennement appelée le « Croissant fertile » au Proche Orient (Thuillet et al., 2004, Bonjean,
2011). Cette premiéere forme de blé domestiqué correspond a Triticum turgidum ssp. dicoccum
et dérive de I’espéce sauvage Triticum turgidum ssp. dicoccoides (Zohary et al., 2000). Cette
derniere est tétraploide (génome AABB) et résulte d’un évenement de polyploidisation issu de
I’hybridation entre le blé sauvage Triticum urartu (génome AA) et un diploide inconnu
(génome BB) (Haudry et al., 2007). Différentes espéces diploides ont été identifiées comme
potentielle source de ce génome B. Toutefois, les blés sauvages Triticum de la section Sitopsis
sembleraient étre les candidats les plus probables (Goldringer et al., 2013) (figure 3).

Environ 2000 ans apres cet événement, le développement de I’agriculture et son expansion
dans le monde (principalement en Europe) conduisent a la propagation de Triticum turgidum
ssp. dicoccum. En paralléle, une nouvelle espéce, issue d’une mutation et possédant des
graines nues (non Vvétues), voit le jour au Proche Orient. Il s’agit du blé dur, Triticum
turgidum ssp. durum, espéce allotétraploide a 2n = 28 chromosomes. Cette espece va
rapidement remplacer Triticum turgidum ssp. dicoccum pour devenir 1’espéce allotétaploide
de blé la plus cultivée de ce second millénaire (Thuillet et al., 2004). Un autre événement de
polyploidisation a également donné naissance au blé tendre hexaploide : Aegilops squarrosa
(DD) se serait notamment hybridée avec Triticum. turgidum ssp. dicoccum (AABB) (Boudreau
etal., 1992).

Tout au long de sa domestication et de son utilisation, le blé dur a connu de nombreux
événements de sélection. En 2006, une étude a montré que le rendement des variétés de blé
aurait triplé en 50 ans (Doré et al., 2006). De nos jours, les principaux types variétaux utilisés
en sélection pour cette céréale sont des lignées pures, quelques variétés hybrides et
population. La sélection variétale moderne du blé doit répondre aux attentes de la filiére de
transformation ainsi qu’aux agriculteurs. Ainsi des critéres de rendement (productivité, poids
des grains), de bonne valorisation de 1’azote, de résistance a la verse sont particulierement
recherchés. Les criteres de qualité des grains sont également trés importants : résistance au
mitadinage (anomalies de couleur et de texture qui affectent la qualité), teneur en protéine etc.
(Semencemag, s.d.).

De plus, les cultures sont exposées a des contraintes diverses et évolutives: aléas climatiques,
attaques de pathogenes, etc. C’est pourquoi il est nécessaire de concevoir des stratégies
adaptées a ces contraintes en combinant ressources génétiques et pratiques culturales
respectueuses de I’environnement.

Les variétés les plus cultivées en France depuis 2007 sont Miradoux, Fabulis, Isildur,
Sculptur, Tablur, Pescadou, Babylone, Dakter, etc. Ces variétés présentent des
caractéristiques spécifiques de résistance aux stress biotiques ou abiotiques rencontrés en
France (exemple fiche variété de Babylone en annexe 2).
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1.2 Deux principales maladies foliaires, deux champignons, deux
menaces pour le blé dur

La résistance aux maladies est un des principaux facteurs de régularité du rendement. Les
deux principales maladies foliaires du blé dur sont la septoriose et la rouille brune. Celles-ci
provoquent une diminution de la surface foliaire verte et ainsi une réduction de la
photosynthése, entrainant une diminution du poids de mille grains et donc une perte de
rendement.

Largement répandue dans le monde, principalement en Europe de 1’Ouest ou les conditions
climatiques sont favorables a son développement, la septoriose est I’'une des maladie les plus
importantes chez le blé (Dean et al., 2012; Gurr et al., 2015) et peut provoquer des pertes de
rendement pouvant aller jusqu’a 40 % (HGCA, 2012). Chez le blé dur, elle est causée
principalement par le champignon ascomycéte Zymoseptoria tritici de la famille des
Mycosphaerellaceae. Les épidémies de septoriose sont en général marquées par deux modes
de reproduction de I’agent pathogene, une sexuée et une asexuée, intervenant a différentes
phases de I’infection (Ponomarenko et al., 2011).

Principalement a la fin de ’automne, I’infection primaire est généralement initiée par les
ascospores présentes sur les résidus de culture de I’année précédente (figure 4). Ces
ascospores sont libérées par des péritheces (fructifications) issus de la reproduction sexuée et
sont propageées par le vent sur de tres longues distances (Suffert, 2015). En condition humide,
les ascospores germent et le champignon infecte les tissus foliaires de la jeune plante en
pénétrant par les stomates (Palmer et al., 2002). Les populations de Z. tritici présentent une
grande diversité génétique en raison de ces évenements de reproduction sexuée au cours de
leur cycle de développement provoquant ainsi un brassage génétique important (Perez-
Nadales et al., 2014).

Z. tritici est hémibiotrophe, car la premiére phase de son cycle infectieux est biotrophe, il vit
aux dépends de la plante, et la seconde phase est nécrotrophe, il tue les tissus de la plante suite
a la production de toxines puis consomme les tissus morts. Le passage de la phase biotrophe a
nécrotrophe s’effectue environ dix jours aprés la pénétration du champignon et sous des
conditions optimales de température (20 a 25 °C) et d’humidité (Dancer et al., 1999; Kema et
al., 1996). Des nécroses foliaires, de couleur brun-noir, apparaissent alors. Ces derniéres
comportent des fructifications asexuées appelées pycnides (Suffert, 2015) et sont capables de
produire plusieurs milliers de pycnidiospores favorisant la propagation de I’infection lors de
la phase secondaire (Eyal, 1971 ; Suffert et al., 2013) (figure 5).

L’infection secondaire débute lors de la saison culturale (au printemps et en été) et
principalement lors de conditions humides. Les pycnides devenues matures liberent leurs
pycnidiospores entourées d’un gel mucilagineux formant un cirrhe. Les gouttes de pluie,
notamment par le bais d’éclaboussures, permettent une dispersion de ces spores de maniére
verticale (du bas de la plante vers les étages foliaires supeérieurs) et de maniére horizontale
(aux plantes voisines) sur des courtes distances (Palmer et al., 2002).

Le champignon passe ensuite I’hiver sur les débris de culture ou sur les cultures nouvellement
semees en automne avant de recommencer un nouveau cycle d’infection.
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(Chai et al., 2016 d’apres UDSA-ARS cereal rust image gallery)



La rouille brune est I’une des maladies foliaires principales du blé. Elle est répandue a
I’échelle mondiale et entraine, en moyenne, des pertes de rendement de 15 % (Rampitsch et
al., 2006). En France, les régions les plus touchées sont le Sud-Est et le Sud-Ouest. Cette
maladie est causée par Puccinia triticina, un champignon basidiomycéte de la famille des
Pucciniaceae. Elle infecte les feuilles provoquant 1’apparition de pustules rouge-orange sur
les limbes contenant des milliers de spores qui sont ensuite dispersées par le vent et peuvent
ainsi infecter d’autres plantes (Chai et al., 2016) (figure 6).

Puccinia triticina est strictement biotrophe et posséde un cycle de vie complexe avec 5 types
de spores différents et deux catégories d’hotes (figure 7) (Chai et al., 2016). La présence
d’hétes écidiens infectés n’a ¢ét¢ mise en évidence que rarement, et dans des zones
géographiques limitées (Espagne, Portugal, Sud de I’Italie, Maroc) (Kolmer et al., 2012). La
reproduction sexuee de P. triticina est donc considérée comme n’ayant aucune influence
épidémiologique (Pariaud, 2008). Les études génétiques ont confirmé que les populations sont
clonales en Europe (Goyeau et al., 2007, Kolmer et al., 2012).

Le cycle de contamination se déroule de la maniére suivante chez le blé : aprés son dépdt sur
la surface foliaire, 'urédospore germe et pénctre dans les tissus par le biais des stomates.
L’haustorium, structure permettant 1’exploitation des ressources de 1’individu hote, est ensuite
mis en place. L haustorium forme une interface d’échange entre le champignon et la paroi
membranaire des cellules de 1’hdte : le champignon délivre des effecteurs dans la cellule
permettant la pathogénése et se nourrit de nutriments provenant de la cellule végétale. Enfin,
I’épiderme de la feuille est rompu localement formant des lésions appelées urédinia qui
permettent la libération des spores et leur dissémination (Pariaud, 2008). Dans des conditions
humides et chaudes, le cycle de la maladie peut progresser de 1’infection initiale a la
sporulation en 10 jours (Hu et al., 2007). Les repousses de blé a I’automne dues aux graines
tombées lors de la moisson ou les semis précoces permettent la survie du champignon d’une
année a ’autre.

Les pertes les plus importantes de rendement sont majoritairement constatées lorsque les trois
dernieres feuilles (la feuille drapeau et les deux sous-jacentes) responsables de 1’apport des
produits de la photosynthése pour le remplissage des grains sont atteintes par la maladie
(Palmer et al., 2002, Paveley, 1999; Shaw et al., 1989; Thomas et al., 1989). Les méthodes
de contrdle contre ces deux maladies ont alors principalement pour but de garder ces feuilles
saines et se décomposent en deux catégories principales : une lutte agronomique et une lutte
phytosanitaire.

La lutte agronomique est principalement basée sur I’utilisation de variétés résistantes. Il s’agit
d’une méthode efficace. Toutefois, elle repose en général sur des résistances de type qualitatif
plus facilement contournables par le pathogene di au fait de la pression de sélection trés forte
qu’elles lui imposent. De plus, le niveau de résistance d’un cultivar peut varier en fonction des
conditions climatiques et de la composition de la population pathogéne a laquelle il est
confronté (Palmer et al., 2002).

En complément du choix variétal, il est également possible de jouer sur la densité et la date de
semis. En effet, des blés semeés plus tardivement seraient moins sensibles aux épidémies de
ces deux maladies. Des semis precoces sont favorables a la multiplication de ces champignons
qui pourront trouver pendant 1’automne les conditions idéales a leur développement. De
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Figure 8 : Interaction plante-pathogene et développement des résistances aux
maladies chez les plantes (Gururani et al., 2012)
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Figure 9 : Classes principales des génes R de résistance chez les plantes
(Gururani et al., 2012)



méme, des faibles densités de semis limiteraient la propagation de ces maladies (Maufras,
2016-2017). Une gestion des résidus de culture et des adventices peut également étre une
solution qui limiterait les possibilités de multiplication du champignon. En effet, un travail du
sol empéchant les repousses permettrait d’éviter la survie du pathogeéne entre deux cultures
successives et donc de réduire I’inoculum primaire sur la parcelle (Maufras, 2016-2017).

Concernant la lutte phytosanitaire pour la septoriose, la lutte préventive ou en début de
contamination semblerait toujours la plus efficace. Il est également conseillé de limiter autant
que possible le nombre de traitements et de diversifier les modes d’actions et les substances
actives afin de réduire la pression de sélection et ainsi éviter I’apparition de nouvelles
populations résistantes (Maufras, 2017). Actuellement, la lutte contre la septoriose reste
largement assurée par des traitements fongicides mais cette lutte chimique devient plus
difficile a mener. L'efficacité de nombreux fongicides est en effet limitée suite a 1’apparition
d’isolats résistants a différentes familles de matiéres actives (résistances aux strobilurines, aux
triazoles).

Pour la rouille brune, il a été constaté en France par le biais de I’analyse fréquentielle des
épidémies (suivi SPV Phytoma 1988 — 2003) que les pertes de rendement pour des parcelles
non traitées avec des fongicides peuvent atteindre jusqu’a 40 % pour des variétés sensibles
par rapport aux parcelles traitées (Pariaud, 2008). Il est notamment conseillé¢ d’intervenir dés

I’apparition des premiéres pustules sur I’une des trois derniéres feuilles visibles (Maufras,
2016).

Ainsi, concernant la lutte contre ces deux maladies, 1’utilisation de maniére raisonnée des
différents leviers (variétés résistantes, pratiques culturales et fongicides) est probablement la
maniére la plus durable de protéger les cultures.

1.3 Généralités sur les résistances chez les plantes

Le contrdle de la septoriose et de la rouille brune repose actuellement fortement sur le recours
a des traitements fongicides. Toutefois, le recours a ce type de produit est devenu de plus en
plus réglementée par les pouvoirs publiques (lois Grenelles, Ecophyto, etc.) a cause de leur
effet néfaste sur I’environnement. L’ utilisation de variétés résistantes continue ainsi a étre un
enjeu important pour la lutte contre ces deux maladies. Toutefois, toutes les résistances ne
sont pas durables et sont contournées par certains pathogenes. Il existe, en effet, des
pathotypes différents dans les populations fongiques (ayant des profils de virulences
differents). Il est donc important de comprendre et de caractériser les mécanismes de
résistance afin d’optimiser la durabilité de la résistance des cultivars.

On peut distinguer deux types de résistance chez les plantes : les résistances qualitatives et les
résistances quantitatives.

Les résistances qualitatives entrainent une inhibition totale de la maladie et une quasi-absence
des symptomes. Elles sont plus spécifiques et reposent sur les interactions dites géne-pour-
géne entre les produits de genes de résistance des plantes (protéines R) et les produits de
génes d’avirulence des agents pathogénes (protéines Avr) (Flor, 1955, Gururani et al., 2012 )
(figure 8). La notion d’avirulence dépend de I’efficacité de le résistance : une souche
pathogene sera qualifiée d’avirulente si un géne de résistance est efficace contre celle-ci, et
une souche sera qualifiée de virulente si aucun géne de résistance n’est efficace (Niks et al.,
2011). Les genes de résistances chez les plantes sont répartis en huit classes basées sur
I’organisation de leurs motifs d’acides aminés (Gururani et al., 2012) (figure 9).
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Figure 10 : Carte génétique intégrée du génome du blé dur obtenue par 1’association de deux cartes génétiques de deux populations : Kofa x Svevo (Maccaferri et
al. 2008a) et Colosseo x Lloyd (Mantovani et al., 2008) ; utilisation de marqueurs SSR (Maccaferi, 2010)

Les marqueurs indiqués a 1’aide de fléches sont issus de la littérature. La position des génes Lr de résistance a la rouille brune sont reportés sur chaque
chromosome. Les génes Lr assignées a un chromosome mais pas encore cartographiés sont reportés au bas de chaque chromosome.



Ainsi les résistances qualitatives sont basées sur des genes de résistance a effet majeur
spécifiques a certains pathotypes. Ce type de résistance se traduit par une distribution discréte
de phénotypes dans une population recombinante. Actuellement dans les programmes de
sélection, I’amélioration du niveau de résistance des variétés s'appuie principalement sur ce
type de résistances. Elles sont en effet plus faciles a manipuler car elles sont monogéniques et
a effet fort. Toutefois, elles imposent une pression de sélection trés forte sur la population
pathogéne. Toute mutation ou évolution chez ce dernier peut entrainer un contournement
rapide des résistances qualitatives.

Les résistances quantitatives reposent, quant a elles, sur plusieurs génes a effet partiel et sur
les interactions entre ces genes. Chagque géne de résistance quantitative peut avoir un effet
plus ou moins important sur le niveau de résistance, certains génes ayant un effet presque
aussi fort qu’un geéne R et d’autres génes ayant un effet a la limite de la détection.

Ce type de résistance se traduit par une distribution continue de phénotypes dans une
population recombinante. Les genes impliqués peuvent étre localisés sur le génome a 1’aide
d’approches de cartographie de QTL (Pilet-Nayel et al., 2017). Les résistances quantitatives
impliquent des mécanismes de défense tres variés interférant avec certaines phases de
développement du champignon pathogene (Azzimonti et al., 2013 ). En général, elles ne
provoquent pas une inhibition totale de son développement, mais peuvent réduire son taux de
multiplication ou diminuer la sévérité des symptomes (Pilet-Nayel et al., 2017). Cependant, il
arrive parfois qu’une combinaison de QTL de résistance conduise a une résistance totale a un
pathogene (Niks et al., 2015 ; Stall et al., 2009).

Les génes impliqués dans la résistance quantitative peuvent aussi étre spécifiques et
contournés par les populations pathogenes, mais la résistance quantitative dans son ensemble
apparait plus durable (Parleviet, 2002 ; Pilet-Nayel et al., 2017). Une résistance est dite
durable lorsqu’elle reste efficace alors que la variété est cultivée sur des grandes surfaces,
pendant une longue période de temps, et dans des conditions favorables au développement de
la maladie (Johnson, 1981).

La durabilité plus importante des résistances quantitatives par rapport aux résistances
qualitatives peut étre due a une pression de sélection plus faible sur la population de
pathogeénes par 1’hote résistant, a une combinaison de sélections contradictoires sur les
pathogenes, a une combinaison de différents mécanismes de résistance, a la faible probabilité
que I’organisme pathogéne acquiére dans le méme temps les différentes mutations necessaires
au contournement des résistances de 1’hote, ou encore a une succession de différents
mécanismes au cours du temps ou du développement de la plante (Mundt, 2014 ; Pilet-Nayel
et al., 2017 ; Palloix et al., 2009 ; Richardson et al., 2006).

La résistance a la rouille brune peut étre soit qualitative soit quantitative et les mécanismes de
ces deux types de résistance sont distincts : la résistance qualitative se caractérise par une
réaction d’hypersensibilité apres pénétration des cellules de 1’hote par le champignon, alors
que la résistance quantitative se caractérise par la formation de papillae au niveau des parois
cellulaires de 1’hote avant leur pénétration par le champignon (Collins et al. 2007). La
résistance a la septoriose semble principalement étre de type quantitatif. La septoriose ne
pénétre pas les cellules de 1’hote et reste dans I’apoplasme, et des mécanismes de résistance
distincts n’ont pas été décrits comme pour les rouilles.
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Figure 10 (suite) : Carte génétique intégrée du génome du blé dur obtenue par 1’association de deux cartes génétiques de deux populations : Kofa x Svevo
(Maccaferri et al. 2008a) et Colosseo x Lloyd (Mantovani et al., 2008) ; utilisation de marqueurs SSR (Maccaferi, 2010)

Les marqueurs indiqués a ’aide de fléches sont issus de la littérature. La position des génes Lr de résistance & la rouille brune sont reportés sur chaque
chromosome. Les génes Lr assignées a un chromosome mais pas encore cartographiés sont reportés au bas de chaque chromosome.



Plus de 70 génes de résistances a la rouille brune ont d’ores et déja été caractérisées chez les
especes Triticum (Mclintosh et al.,, 2004). En dépit des grandes avancées dans la
caractérisation de ces genes de résistances chez le blé tendre, des progres limités sont
constatés chez le blé dur (Marone et al., 2009). Quelques études suggerent que la résistance a
la rouille brune chez le blé dur serait basée sur des déterminants génétiques différents des
génes Lr connus chez le blé tendre (Zhang et Knott 1990, 1993, Martinez et al., 2007). De
plus, il a été montré que les populations de Puccinia triticina sur blé tendre sont distinctes de
celles sur blé dur (Singh, 1991, Goyeau et al., 2006, Ordenez et Kolmer, 2007, Goyeau et al.,
2012).

Au niveau des génes de résistances caractérisés chez le blé dur, seulement quelques géenes
majeurs isolat-spécifiques ont été cartographiés (Maccaferi, 2010) (figure 10 et figure 10
suite). Parmi ceux-ci :

- Le gene Lrl4a sur le chromosome 7B trouvé chez plusieurs variétés dont le cultivar
chilien Llareta Inia, le cultivar du CIMMYT Somateria (Herrera-Foessel et al. 2008),
et les cultivars italiens Creso et Colosseo (Maccaferri et al. 2008b ; Marone et al.
2009).

- Le gene Lr3 sur le chromosome 6B trouvé chez la variété Storlom. Un géne inconnu
adjacent au géne Lr3 serait responsable de la résistance chez la variété Camayo
(Herrera-Foessel et al., 2007a).

- Le géne Lr23 sur le chromosome 2B chez la variété Gaza (Mclntosh et al., 1975) et
chez Altar (Nelson et al., 1997).

- Le gene Lr72 sur le chromosome 7B chez les variétés Altar (Soleiman et al., 2016) et
Atil C2000 (Herrera-Foessel et al., 2014).

Des QTL de résistance ont également été mis en évidence lors de certaines études sur des
lignées recombinantes (ex : RiL Creso (cultivar italien résistant) x Pedroso (cultivar espagnol
sensible) (Marone et al., 2009) et sur des panels d’association (Maccaferi et al. , 2010,
Goyeau et al., 2014, Aoun et al., 2016).

Les genes de résistance qualitative ont été successivement contournés. Dans le blé tendre,
suite a de séveres épidémies, les sélectionneurs francais ont introduit progressivement des
combinaisons de génes Lr de complexité croissante (Goyeau et Lannou, 2011). Le CIMMYT,
au Mexique, a choisi de caractériser des sources de résistance partielle (Herrera et al., 2007b),
et de les combiner pour prévenir une éventuelle érosion de celles-ci (Ammar et al., 2010).

Chez le blé dur, trés peu de sources de résistance a la septoriose ont été caractérisées. Une
étude menée par McCartney et ses collaborateurs en 2002 a mis en évidence au sein de la
variété Coulter deux QTL de résistance dont un est isolat-spécifique. D’autres sources de
résistance ont été observées dans certaines variétés et sont en cours de caractérisation. Il s’agit
notamment d’études menées sur différentes lignées et variétés tunisiennes dont Agili (Ferajoui
et al., 2011, Medini et al., 2014, Aouini et al., in prep) et Salim (Berraies et al., in prep).

Le tableau 1 présente les principaux résultats des différentes études sur le sujet. Les QTL
identifiés possedent des effets plus ou moins forts et peuvent intervenir a différents stades de
développement de la plante ; certains ne sont, par exemple, efficaces qu’au stade plantule
comme le QTL identifié sur le chromosome 1A chez la variété Agili (Aouini et al., in prep).



Tableau 1 : Synthése des différentes sources de résistance a la septoriose identifiées ou en cours
d’indentification chez le blé dur

Référence

Matériel étudié

Résultats

McCartney et
al., 2001

Croisement entre Coulter et

4B1149 populations
parentales, F1, F2, F3, BC1F1
et BC1F2

MG2 et MG96-36

- Deux QTL de résistance indépendant dans le
cultivar Coulter dont un est isolat-spécifique

Agili et les cultivars sensibles
Karim et Khiar

Ferajoui et al., | Croisement entre Agili | Tun6 - Un géne majeur de résistance dans la variété Agili
2011 (résistant) et les cultivars mais localisation non identifiée

sensibles Khiar et Karim
Medini et al., | Deux populations biparentales | Tun 6 - Deux marqueurs AFLP EcCOACT/MseCTC-241 ont
2014 F3 issues de croisements entre été significativement associés avec le géne de

résistance chez Agili

Berraies et al.,
in prep

Croisement Karim (sensible) x
Salim (résistant)

Infection en champ:
septoriose + rouille

- Deux QTL localisés sur les chromosomes 3B et 6B
apportant des résistances contre la septoriose

- Un QTL sur le chromosome 6B associé a la
résistance a la rouille

- Proximité entre les 2 QTL trouvés sur le
chromosome 6B

Maccaferri et
al., in prep

Deux populations de lignées

recombinantes : viz Kofa x
Svevo (KS) et Simeto x
Levante (SL)

Différents isolats
méditerranéens et
européens sur plantes
adultes et  jeunes
plantules

- KS: quatre QTL de résistance partielle sur les
chromosomes 1B, 3B, 4A et 4B au stade plante
adulte.

- SL quatre QTL de résistance sur les
chromosomes 1B, 4A, 4B et 6B au stade plante
adulte et quatre QLT de résistance sur les
chromosomes 4B, 6B, 3A et 7A au stade jeune
plantule.

Aouini et al., in
prep

Différentes variétés cultivées et
landrace

Différents isolats de Z.
Tritici

- T dicoccum :
chromosome 3A
- Agili (stade jeune plantule): deux QTL de
résistance sur les chromosomes 2B (localisé proche
du gene STh9) et 1A (isolats-spécifique)

un QTL de résistance sur le
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Figure 11 : Principaux types de populations en ségrégation
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En France, en 2012, le projet CASDAR SeptoDUR a permis de caractériser des populations
du complexe d’especes responsable de la septoriose chez le blé dur dans une optique de
durabilité de la lutte variétale et chimique. Des différences qualitatives et quantitatives dans
les niveaux de résistances des variétés élites francaises par inoculation des plantes avec
différentes souches de Z. tritici ont pu étre mises en évidence. Toutefois, la plupart de ces
résistances étaient d’ores et déja contournées par au moins une des souches testées.

Contrairement au blé dur, de nombreuses sources de résistance a la septoriose ont déja été
caractérisees chez le blé tendre, dont 21 genes Stb et 89 QTLs (Brown et al., 2015). Parmi les
différents genes Stb identifiés, il est particulierement intéressant de noter la présence du géne
Stb6 dans de nombreuses variétés de blé tendre (Saintenac et al., 2018).

1.4 Généralités sur les cartes génétiques

Contrairement aux cartes physiques basées sur les distances réelles en paire de bases, les
cartes génétiques s’appuient sur le taux de recombinaison durant la méiose. Elles permettent
une représentation graphique de I’arrangement des marqueurs génétiques, de leur ordre et de
leur position relative sur les chromosomes.

Un marqueur génétique est un caractére sous contrdle héréditaire simple permettant de
distinguer un individu ou un génotype d’un autre. Il est en général polymorphe, co-dominant,
non épistatique, neutre et insensible au milieu. Il existe différents types de marqueurs
génétiques : morphologiques, biochimiques ou moléculaires. Dans la construction de carte
génétique, ce sont les marqueurs moléculaires qui sont aujourd’hui le plus souvent utilisé. Les
premiéres cartes génétiques étaient basées sur des marqueurs RFLP (polymorphisme de
longueur des fragments de restriction). Puis avec le développement de la technique des PCR,
les marqueurs de type AFLP (polymorphisme de longueur des fragments amplifiés) ou de
type microsatellite SSR (marqueurs de séquences répétées) ont été exploités. Aujourd’hui, ce
sont les marqueurs SNP (polymorphisme de simple nucléotide) qui sont les plus utilisés grace
au développement des puces d’hybridation et du reséquencage de génome.

Les cartes génétiques ont pour but d’identifier les régions du génome influengant un caractére
d’intérét (résistance aux maladies, rendement, etc.), de positionner et d’identifier un gene, de
comparer des génomes (études de synténie, évolutions des génomes, etc.), de faciliter la
construction de cartes physiques, ou d’étudier la méiose.

La construction d’une carte génétique s’effectue selon les étapes suivantes :

1. L’identification des marqueurs génétiques polymorphes entre les parents.

2. Le génotypage de la descendance en ségrégation pour chacun des marqueurs. Différents
types de population peuvent étre utilisées comme le montre la figure 11.

3. L’analyse des données :

a. Etude de la distorsion de ségrégation par le biais d’un test du Chi2. La distorsion de
ségragation peut étre définie comme une déviation significative des proportions des
individus d’un groupe génotypique donné au sein d’une population ségrégante (Xu et
al., 1997 ; Castro et al., 2011). Ce phénomeéne est contraire aux lois fondamentales de
Mendel qui reposent sur la transmission prévisible des alleles d’un parent a ses
descendants et sur la détermination des génotypes a partir des alléles transmis (Diouf et
al., 2012).

b. Estimation du taux de recombinaison entre chaque couple de marqueur en calculant le

nombre de gamétes recombinés, ¢’est-a-dire ayant connu un crossing-over lors de la






méiose. Ce phénomene est fonction de la distance séparant les genes. Le taux de
recombinaison r permet ainsi de déterminer si les marqueurs sont liés et appartiennent
au méme groupe de liaison : 0 (complétement liés) < r < 0.5 (indépendants, non liés).

c. Calcul de la distance génétique entre chaque couple de marqueurs. Deux types de
distance peuvent étre calculés : la distance de Haldane (dH=-50 In(1-2r)) et la distance
de Kosambi (dK= 25 In[(1+2r)/(1-2r)]) (De Vienne, 1998). Toutes deux sont
exprimées en centimorgan (cM), 1 cM correspondant & un crossing-over sur un
haplotype pour 100 méioses.

d. Ordonnancement des marqueurs a 1’intérieur des groupes de liaisons.

Une carte est dite saturée lorsqu’il y a autant de groupes de liaison que de chromosomes. Tous
les marqueurs sont alors liés a un groupe.

Le blé dur, Triticum turgidum ssp. durum, est un allotetraploide (génome AABB) avec 2n =
28 chromosomes répartis en 7 groupes homéologues pour une taille totale de 13 000 millions
de paires de bases. De nombreuses cartes génétiques de cette espéce basées sur différents
types de marqueurs moléculaires ont été publiées (Marone et al., 2012) : carte avec des
marqueurs RFLP (Blanco et al., 1998), des marqueurs AFLP (Nachit et al., 2001), des
marqueurs SSR (Peleg et al., 2008 ; Gadaleta et al., 2009) (figure 10 et figure 10 suite). Plus
récemment, les SNP ont été inclus dans la carte génétique du blé dur (Zhang et al., 2008 ;
Trebbi et al., 2011). Ainsi, la grande majorité de ces cartes a été construite avec des types de
marqueurs moléculaires qui ne sont plus utilisés aujourd’hui. Il apparait alors plus difficile de
comparer les anciennes cartes avec les nouvelles.

Des cartes génétiques consensus ont également été construites chez de nombreuses espéces de
plantes. Elles permettent d’augmenter la couverture en marqueurs tout en respectant les cartes
individuelles de chaque population de ségrégation (Marone et al., 2012). Chez le blé dur,
différentes cartes consensus ont été réalisees dont celle de Maccaferri et ses collaborateurs en
2015. Ils ont notamment travaillé a partir de 13 jeux de données issus de populations
biparentales incluant des cultivars de blé dur (Triticum turgidum ssp. durum), d’amidonnier
(T. turgidum ssp. Dicoccum) et leur ancétre (wild emmer, T. turgidum ssp.dicoccoides). La
carte consensus réalisés comprend 30 144 marqueurs (26 626 SNP et 791 SSR) et mesure au
total 2 631 cM. Concernant les cartes génétiques individuelles chez les populations
biparentales de blé dur utilisées dans cette étude, elles comprennent en moyenne 5 175 SNP
pour une longueur totale de 2 012 cM (Maccaferri et al., 2015).

1.5 Présentation du projet Duromal

Deux principales maladies foliaires impactent le blé dur : la rouille brune avec Puccinia
triticina et la septoriose avec Zymoseptoria tritici. Les nouveaux enjeux environnementaux
conduisent a une limitation du recours aux fongicides. Afin de lutter contre ces maladies, des
recherches de résistances au sein du pool génétique de I’espece blé dur (notamment les
variétés mais aussi le matériel rustique et exotique) sont effectuées. L’enjeu majeur des
améliorateurs est I’identification des résistances dans les variétés cultivées afin de faciliter
leur sélection dans les nouvelles variétés.

Chez le blé dur, les connaissances actuelles sur les sources de résistances sont limitées pour la

rouille brune et la septoriose. Ce phénomeéne s’explique principalement par les raisons
suivantes :
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- Les travaux de recherches de sources de résistance ont principalement été réalisés chez
le blé tendre mais trés peu ont été menés chez blé dur qui représente une culture
mineure comparée au blé tendre.

- Une tres faible diversité dans les variétés de blé dur cultivées peut étre constatée. En
effet, les améliorateurs travaillent avec une diversité génétique reéduite suite a
I’historique de I’amélioration de cette espéce. Ainsi, relativement peu de sources de
résistance sont disponibles dans le pool cultivé.

- Chez cette espece, ce caractere est souvent trés polygenique et quantitatif ; peu de
génes majeurs ont été identifiés.

De plus, le potentiel évolutif trés important chez ces pathogénes provoque fréquemment le
contournement des résistances qualitatives.

Dans ce contexte, le projet Duromal a vu le jour en 2014. Il est mené par un consortium
regroupant 1’institut de recherche INRA Bioger, I’institut technique Arvalis, et la profession
représentée par le GIE BIé Dur. Il a pour objectif de mettre a disposition des outils d'aide a la
sélection et des sources de résistances, pour construire des genotypes de blé dur avec une
résistance durable, a la fois a la rouille brune et a la septoriose. Le projet Duromal est
décomposé en trois volets (calendrier en annexe 3) :
- La caractérisation des populations pathogenes de Puccinia triticina et Zymoseptoria
tritici issues du blé dur et le suivi de leur évolution en France.
- Le développement de populations recombinantes de blé dur issues du croisement entre
parent sensible et parent résistant.
- L’identification de marqueurs utilisables en sélection assistée par marqueurs, issue du
phénotypage et du génotypage des populations de cartographie.

2. OBJECTIFS DE LETUDE ET STRATEGIE MISE EN (EUVRE

Ce stage s’inscrit dans le troisi¢éme volet du projet Duromal qui a pour objectif la recherche de
résistances plus durables a deux maladies foliaires du blé dur, la septoriose et la rouille brune.
Afin de permettre une durabilité accrue des résistances, il semble préférable de développer
des résistances quantitatives. En effet, I’accumulation de résistances quantitatives, chacune
ayant un petit effet, permet d’obtenir au sein d’une variété un niveau de résistance plus
durable que les génes de résistance a effet majeur. Le recours a des méthodes de cartographie
génétique pour la détection des QTL permet 1’identification de marqueurs moléculaires
associés a ces résistances gquantitatives qui peuvent ensuite étre utilisés en SAM (Sélection
Assistée par Marqueurs).

Ce stage a pour objectif I’identification de QTL de résistance a la septoriose et/ou a la rouille
brune dans cing populations biparentales de blé dur. Dans le cadre de cette étude, nous nous
intéresserons aux questions de recherche suivantes :
- La résistance dans les cinq populations d’étude est-elle plutét de type qualitative
(genes-R) ou quantitative (QTL) ?
- Le déterminisme génétique de la résistance est-il différent entre les populations et/ou
selon la souche utilisée ?
- Existe-t-il des QTL a large spectre efficaces contre les deux maladies ?

Afin de répondre a ces questions, nous allons déterminer le nombre de QTL différents
impliqués dans les résistances quantitatives de ces populations & la rouille brune et/ou a la
septoriose et nous les localiserons dans le génome. Cette étude s’appuie sur I’hypothése de
I’existence de résistances polygéniques, quantitatives et durables a Puccinia triticina et/ou a
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Tableau 2 : Note de résistance a la rouille et a la septoriose des cultivars choisis
(Source notation Geves et Arvalis a partir des fiches techniques semence de France)

Cultivar Note résistance a la rouille brune Note résistance a la septoriose
Nobilis 8 (assez résistant a résistant) 7 (assez résistant)
Fabulis 4,5 (assez sensible) 5 (assez sensible a peu sensible)
Pastadou 8 (résistant) 6,5 (peu sensible)
Miradoux 4,5 (assez sensible) 6 (peu sensible)
SY Carma 8 (résistant) /
Gainsur 5,5 (assez sensible) /
Babylone 7 (assez résistant) 7 (assez résistant)
Nautilur / /
Liberdur 6,5 (peu sensible) 6 (peu sensible)
Villiers [ Rouille brune
MNF + PM .
Septoriose
2 REP —
Lectoure N
NL+ NF+PM Montbartier
2 REP NF + PM
3 2 REP
Exemple de mise en place des
z essais sur Montbartier
Grisolles Castelnaudary
CG + NL + BF + BE + CG + NF Pop 1 Pop 1
PM 2 REP Rep 1 Rep 2
2 REP . .
Figure 12 : Organisation de la campagne de phénotypage en 2017
Pop 2 Pop 2
Ren 1 Ren ?

. Témoins

— Lignées testées



Zymoseptoria tritici chez Triticum turgidum ssp. durum. La méthodologie appliquée pour
remplir 1’objectif fixé et répondre aux questions de recherche est divisée en trois étapes :

- Laconstruction des cartes génétiques individuelles de cing populations biparentales de
blé¢ dur a I’aide du logiciel Multipoint puis la construction d’une carte génétique
intégrant les données de toutes les populations a I’aide du programme LPmerge sous
R.

- La recherche et la cartographie des QTL de résistance a la rouille brune et a la
septoriose pour chaque population par analyse de liaison a I’aide de R/qtl.

- Le positionnement et la comparaison des QTL sur la carte génétique intégrée.

3. MATERIELS ET METHODES

3.1 Matériels et données disponibles

Cing populations de lignées recombinantes ont été choisies pour cette étude. Le choix des
parents s’est effectué en prenant en compte les criteres de résistance aux maladies (tableau 2).
Les croisements effectués ont été les suivants :

- Nobilis x Fabulis, NF : 210 lignées

- Pastadou x Miradoux PM : 225 lignées

- SY Carma x Gainsur, CG : 233 lignées

- Babylone x Fabulis, BF : 97 lignées

- Nautilur x Liberdur, NL : 89 lignées

Un phénotypage au champ sur plantes adultes a été realisé en 2017 sur les générations F6 des
lignées recombinantes. Une méthode basée sur des descendances monograines (« single seed
descent ») a été mise en place, au cours de laquelle aucune sélection n’a été effectuée pendant
les cing premiéres générations.

En 2017, cinqg lieux ont été sélectionnés pour la réalisation des expérimentations : Villiers-le-
Bacle (département du 91), Montbartier (82), Castelnaudary (11), Lectoure (32), Grisolles
(82). Les populations ont été implantées par les selectionneurs dans leurs lieux d’essais
respectifs. Chaque population a été testée dans deux lieux soit pour I’une des deux maladies
(SY Carma x Gainsur, Babylone x Fabulis, Nautilur x Liberdur) soit pour les deux (Pastadou
X Miradoux, Nobilis x Fabulis) (figure 12).

Les cultivars parentaux et les descendants de chaque population ont été semés en octobre
2016 selon une organisation similaire dans chaque lieu (figure 12) et ont été inoculées en fin
avril — début mai 2017 avec le méme isolat : INRA13-LG1697 pour la septoriose, souche
prélevée sur le cultivar Miradoux en 2013 a Fresnaye dans le Centre pour le projet CASDAR
SeptoDur, et pour la rouille brune le pathotype (14a; Atl; 23), seul pathotype identifié en
France sur le blé dur depuis 2014. Ces isolats ont été sélectionnés car ils avaient un phénotype
contrasté entre les cultivars parentaux de chacune des populations testées. Pour la septoriose,
trois applications ont été réalisées par pulvérisation a environ 7 jours d’intervalle (0,04
litres/ha avec une solution concentrée & 10° spores par mL). Pour la rouille brune, une
suspension de spores dans de I’huile Soltrol® (solution concentrée a 8 mg de spores par mL)
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Tableau 3 : Recapitulatif des différentes dates de notation

sélectionneur

sélectionneur

Rouille Brune Nobilis x Fabulis Lectoure 30/05/2017 07/06/2017 2 notes 1 note 213
Rouille Brune Nobilis x Fabulis Castelnaudary 31/05/2017 08/06/2017 2 notes / 212
Rouille Brune Nautilur x Liberdur Lectoure 30/05/2017 07/06/2017 2 notes / 102
Rouille Brune Nautilur x Liberdur Grisolles 29/05/2017 06/06/2017 2 notes / 102
Rouille Brune SY Carma x Gainsur Grisolles 29/05/2017 06/06/2017 2 notes / 246
Rouille Brune SY Carma x Gainsur Castelnaudary 31/05/2017 08/06/2017 2 notes / 247
Rouille Brune Babylone x Fabulis Grisolles 29/05/2017 06/06/2017 2 notes / 98
Rouille Brune Babylone x Fabulis Castelnaudary 31/05/2017 / 1 note / 98
Rouille Brune Pastadou x Miradoux Lectoure 30/05/2017 07/06/2017 2 notes 2 notes 211
Rouille Brune Pastadou x Miradoux Grisolles 29/05/2017 06/06/2017 2 notes / 211
Septoriose Nobilis x Fabulis Villiers 16/06/2017 / 1 note 1 note 202
Septoriose Nobilis x Fabulis Montbartier 06/06/2017 / 1 note + 2 notes 1 note + 2 notes 210
sélectionneur sélectionneur
Septoriose Miradoux x Pastadou Villiers 21 et 22/06/2017 / 1 note 1 note 202
Septoriose Miradoux x Pastadou Montbartier 06/06/2017 / 1 note +2 notes 1 note + 2 notes 222

Tableau 4 : Différents type d’infection pour la rouille brune (Roelfs et al., 1992)

R Resistant, pas de sporulation dans les Iésions 0
RMR Intermédiaire entre R et MR 0.125
MR Moderately Resistant, petite surface de tissu sporulant entourée de chlorose ou de nécrose 0.25
MRMS Intermédiaire entre MR et MS 0.5
MS Moderately Susceptible, surface de tissu sporulant moyenne, pas de nécrose ou chlorose 0.75
SMS Intermédiaire entre S et MS 0.875
S Susceptible, grande surface sporulante, sans nécrose ou chlorose 1




a été pulvérisée lors d’une application a raison de 2 mL d’inoculum par métre linéaire sur les
lignes de contaminateurs, semées toutes les deux lignées.

Pour la rouille brune, le phénotypage a été réalisé lors de deux passages a deux dates
différentes (synthése des dates de chaque lieu tableau 3). La notation a été effectuée sur la
feuille drapeau d’une dizaine d’individus appartenant a la méme lignée. Le pourcentage
maximum de surface foliaire infectée a été noté selon I’échelle modifiée de Cobb (Peterson et
al., 1948). Cette échelle, allant de 0 a 100, a été congcue pour estimer au moyen de
diagrammes la proportion de la surface d’une feuille ou d’une tige atteinte par la rouille. Un
coefficient est ensuite attribué a ce pourcentage selon le type d’infection détecté (Roelfs et al.,
1992) (tableau 4). Pour chaque lignée, une moyenne est ensuite effectuee.

Pour la septoriose, le phénotypage a été réalisé¢ lors d’un passage sur chaque lieu par 'INRA
(tableau 3). A Montbartier, des notations par les sélectionneurs ont également été réalisées.
La notation a été effectuée sur la feuille drapeau (F) ainsi que la feuille sous-jacente (F-1)
d’une dizaine d’individus appartenant a la méme lignée. Une note allant de 0 a 9 traduisant la
sévérité de la maladie sur la feuille observée est attribuée (figure 13). Pour chaque lignée, une
moyenne est ensuite effectuée et un index de maladie est calculé selon la relation suivante :
[(Farapeaut1)/10]*[(F-1drapeaut1)/10]*100

Un phénotypage pour la septoriose sur jeunes plantules en conditions contrblées a été réalise
au cours du stage pour deux populations avec différents isolats :
- Nobilis x Fabulis, isolat INRA13-LG1697, deux répétitions, 150 individus
- Pastadou x Miradoux, isolat INRA13-LG1697, deux répétitions, 150 individus
- Pastadou x Miradoux, isolat IPO-92003 prélevé au Portugal en 1992 sur un cultivar
inconnu, deux répétitions, 150 individus
- Pastadou x Miradoux, isolat INRA13-LG1035 prélevé sur le cultivar Sculptur a Barjac
(Sud-Est) en 2013, deux répétitions, 150 individus

Ces différentes expérimentations ont pour but de compléter les données de phénotypage
obtenues en champ. Pour des raisons de temps et de place, les deux répétitions sont décalées
dans le temps. Le protocole appliqué pour ces expérimentations fut le suivant :

Seize jours avant inoculation, les lignées des populations sont semées : pour chaque génotype,
cing graines par pot. Ces derniers sont ensuite répartis dans des plateaux (quinze pots par
plateaux) et placés en chambre climatiques en conditions contrélées : photopériode de 16h,
hygrométrie de 70 % et des températures de 18°C le jour et 16°C la nuit. Un arrosage une a
deux fois par semaine est ensuite effectué.

Dix jours avant I’inoculation, 15 pL de la souche choisie, conservée a -80 °C sous forme de
spores, sont mis en pré-culture dans 10 mL de milieu liquide YPD (1 % yeast, 2 % bacto-
peptone, 2 % glucose) sous condition stérile. La pré-culture est ensuite placée sur un agitateur
en chambre climatique a une température de 17°C et une hygrométrie de 70 %.

Six jours plus tard, une boite de pétri contenant un milieu PDA (Potato Dextrose Agar) est
inoculée avec 100 uL de la pré-culture.

La vieille de I’inoculation, 150 mL d’inoculum sont préparés a partir de la culture. Les spores
sont mis en suspension dans de I’eau, la concentration finale de la solution doit étre comprise
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Figure 13 : Echelle de notation utilisée lors du phénotypage pour la septoriose
(Thierry C. Marcel, INRA Bioger)
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entre 0,9 et 1,1 x 10° spores / mL. Ce résultat est vérifié a I’aide d’un comptage sur cellule de
Malassez. Le jour de I’inoculation, une goutte de Twin pour 15 puL d’inoculum est ajoutée a la
solution afin de favoriser son adhérence sur les feuilles. De plus, trois plantes par
pot/génotype sont conservées et une longueur de 7,5 cm est marquée sur la premiére vraie
feuille de chaque plante.

L’inoculum est appliqué sur la longueur marquée de chaque feuille a 1’aide d’un pinceau, trois
allers retours sont réalisés sur chaque feuille. Une fois I’ensemble des plantes du plateau
inoculées, un second passage est effectué. Les plateaux avec plantes inoculées sont ensuite
enfermés dans un sac en plastique afin de reproduire une atmosphére saturée en eau
permettant d’initier le début de I’infection, puis placés dans une chambre climatique en
conditions contrdlées : photopériode de 16h, hygrométrie de 90 % le jour et 80 % la nuit, des
températures de 22°C le jour et 18°C la nuit. Trois jours aprés 1’inoculation, les sacs
plastiques sont retirés.

Dix jours aprés I’inoculation, avant I’apparition des premiers symptomes, les feuilles non
inoculées de chaque plante sont taillées deux a trois centimetres au-dessus du premier nceud.
Cette découpe permet de garder les feuilles vertes plus longtemps et de favoriser leur
exposition a la lumiére.

Trois notations sont ensuite réalisées : 14, 20 et 26 jours apres 1’inoculation. Les pourcentages
de surfaces verte, nécrosée et sporulante (partie comportant des pycnides) pour chaque feuille
inoculée sont évaluées visuellement. Chaque génotype est noté trois fois et la moyenne des
trois feuilles (par pot) est ensuite calculée. A partir de ces valeurs, les AUDPC pour les
surfaces verte, nécrosée et sporulante ainsi que la sporulation maximale (pourcentage
maximale de surface foliaire présentant des spores) sont estimées puis utilisées pour les
analyses QTL.

Cette étape a été externalisée auprés de la plateforme Gentyane, rattachée a 1’Unité Génétique
Diversité et Ecophysiologie des Céreéales (GDEC) de I'INRA a Clermont-Ferrand.
L’extraction des ADN a été réalisée a partir d’une semence de chaque génotype. Aprés
broyage et extraction des ADN, un génotypage SNP par hybridation sur puce a été réalisé a
I’aide du Genetitan Affymetrix selon la méthodologie présentée en figure 14.

Pour cette étape, des puces TaBW35K SNP, contenant pres de 35 000 marqueurs SNP, ont été
utilisees. Ces dernieres offrent des possibilités intéressantes en termes de recouvrement en
marqueurs du génome chez le blé (figure 15) :
- Génome A : 14 180 SNP avec 2 116 SNP par chromosome et un SNP tous les 378 kb.
- Génome B : 15 414 SNP avec 2 202 SNP par chromosome et un SNP tous les 356 kb.
- Génome D : 9 383 SNP avec 1 3450 SNP par chromosome et un SNP tous les 525 kb.

Ces puces sont issues du projet BreedWheat dont les activités comprennent notamment la
mise en ceuvre de nouvelles technologies de génotypage chez le blé. La puce TaBW35K est
une puce deérivée de la puce TaBW420K developpée au sein du projet Breedwheat et
contenant pres de 420 000 marqueurs SNP.
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3.2 Démarche adoptée

A partir des données de génotypage, seuls les marqueurs polymorphes au sein de chaque
croisement ont été conserves, puis implémentés dans le logiciel Multipoint-ultradense
développé par MultiQTL Ltd a I’université d’Haifa. Ce dernier permet la construction de
cartes génétiques ultra-denses en marqueurs. Il est notamment basé sur 1’algorithme des
marqueurs délégués, «twin algorithm » (Ronin et al., 2015) s’appuyant sur les étapes
majeures de construction suivantes (figure 16) :

- La formation des groupes de marqueurs avec une distance génétique proche de zéro,
« twin group », et la sélection d’un marqueur représentant pour chaque groupe ainsi
formé, appelé marqueur délégué. Les marqueurs non compris dans ces groupes sont
placés dans le « Heap ».

- La formation des différents groupes de liaison a partir d’un taux de recombinaison
seuil pour les marqueurs délégués retenus, puis 1’ordonnancement de ceux-ci au sein
de chaque groupe de liaison.

- L’extension des groupes de liaisons formés en utilisant les marqueurs contenus dans le
« Heap ».

- Le retrait des marqueurs impactant la stabilité de la carte génétique et sa monotonie
(accroissement non monotone de la distance entre un marqueur et ses voisins).

Les marqueurs avec plus de 40 % de données manquantes et un chi2 supérieur a 80 ont été
dés le départ exclus de 1’analyse. Ces paramétres correspondent notamment a ceux utilisés par
Balcarkova et son équipe pour la réalisation d’une carte génétique du chromosome 4A chez le
blé en 2017 a I’aide du logiciel Multipoint (Balcéarkova et al., 2017).

Les paramétres utilisés pour la formation des « twin group » furent les suivants :

- Un minimum de 20 génotypes communs pour que deux marqueurs soient considérés
comme completement liés ;

- Une taille minimum de deux marqueurs complétement liés pour former un groupe ;

- Des coefficients de priorité dans le choix du marqueur délégué de chaque « twin
groupe » répartis de la maniére suivante : 0,9 pour le nombre de données manquantes
et 0,1 pour la distorsion de segrégation. Ces coefficients permettent ainsi de travailler
avec des marqueurs de bonne qualité pour la construction de la carte squelette.

Un ratio seuil a 1,2 a été choisi pour le contrdle de monotonie. Ce ratio est calculé de la
maniére suivante : R = r(m;,m;i;+1)/r(m;,mi.,) avec r(m;,m;.;) le taux de recombinaison entre les
marqueurs m; et mi.;. Si ce seuil est dépassé, les marqueurs impactant cette inflation sont
supprimés de la carte genétique et placés dans le « Heap ».

Une fois I’ensemble des groupes de liaison formés, ils ont été regroupés selon les
informations connues concernant la position de certains marqueurs de la puce 35 K chez le blé
(informations communiquées par E. Paux, INRA GDEC).

Une comparaison a 1’aide du logiciel MapChart (Voorrips, 2002) de 1’ordonnancement des
marqueurs de 1’ensemble des chromosomes formés a ensuite été effectuée avec la carte
génétique de référence chez le blé tendre construite a partir de la population Renan x Chinese
spring (Rimbert et al., 2018). Suite a cette vérification, certains groupes de liaisons ont été
redécoupés en plusieurs groupes afin de corriger les inversions d’ordonnancement survenues
lors de leur fusion (exemple en figure 19 partie resultats).
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Une carte génétique individuelle pour chaque population biparentale a été réalisée suivant
cette procédure.

Cette étape a été réalisée avec le package LPmerge (Endelman et al., 2014) sur le logiciel R
(version 3.5., R Core Team, 2018). A partir des cartes génétiques des cing populations
biparentales, la position consensus de chaque marqueur a été calculée. Le package LPmerge
s’appuie sur une programmation linéaire qui minimise 1’erreur moyenne absolue entre la carte
consensus créée et les cartes génétiques de chaque population. L’effectif de chaque population
a été pris en compte lors de la résolution des conflits dans la position des marqueurs : une
population avec un plus grand effectif a un poids plus important dans la résolution de ces
conflits et donc dans la position retenue pour le marqueur. De plus, le parametre K, nombre de
marqueurs voisins pris en compte dans un intervalle, a également été utilisé afin de gagner en
précision dans les résultats obtenus. Ce parameétre peut varier de 1 a 8, ainsi le programme
nous renvoie huit cartes consensus différentes. La carte avec le K possédant le Root Mean
Standart Error (RMSE) le plus faible a été retenue.

Afin de faciliter le travail, les chromosomes divisés en plusieurs groupes de liaison ont été
reformés en utilisant le calcul de la distance de Kosambi selon la formule présentée en
premiére partie.

Une nouvelle comparaison de 1’ordonnancement des marqueurs de 1’ensemble des
chromosomes de la carte consensus obtenue a ensuite été effectuée a I’aide du logiciel
MapChart et de la carte génétique du croisement chez le blé tendre entre Renan x Chinese
spring (Rimbert et al., 2018).

Chaque population pour chaque maladie a été étudiée séparément mais selon la méme
méthode. Les analyses ont été réalisées a 1’aide du logiciel R. Les variations des phénotypes
(notation des maladies) sont de type continue. Elles ont alors été analysées avec le modeéle
linéaire a effet fixe suivant :
Notejjx = | + Geno; + Date; +Lieux + ejj

Ou Notejj correspond a la note de maladie attribuée au génotype i a la date j et dans le lieu k,
M a la moyenne de la population, Geno; a I’effet du génotype i, Datej a I’effet de la date j,
Lieuk a I’effet du lieu k et ejj la résiduelle.

Ainsi pour chaque phénotype, I’effet « génotype », 'effet « date », I’effet « lieu » et leurs
interactions ont été testés. Dans les lieux ou plusieurs répétitions ont été notées, 1’effet
« répétition » a également été analysé. Pour la rouille brune au champ, il n’a pas toujours été
possible de noter les deux répétitions de chaque site du fait des conditions climatiques
particuliéres de I’année 2017 (alternance au moment des notations d’épisodes climatiques tres
chauds puis tres pluvieux provoquant une sénescence rapide des feuilles).

La normalité des résidus a été analysée a I’aide d’un test de Shapiro avec un seuil de
significativité a 0,05. Une visualisation graphique des résidus (évolution des écarts entre le
modele de régression et la valeur réelle) a permis de juger de leur indépendance et de leur
homoscédastécité. L’équivariance est acceptée quand la dispersion verticale des points est a
peu prés constante sur toute la longueur de I’axe des abscisses. L’indépendance est acceptée
lorsque I’orientation du nuage de points est horizontale (figure 17) (Millot, 2018).
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Tableau 5 : Caracteres retenus pour I’analyse de QTL

Plantes adultes champ Rouille brune | Notation corrigée selon le type d’infection détecté Note x coefficient infection (tableau 7)
Plantes adultes champ Septoriose Index de maladie [(Farapeaut1)/10]*[(F-1grapeaut1)/10]*100
AUDPC vert : aire sous la courbe de progression de la surface verte
Jeunes plants conditions | Septoriose AUDPC nécrose : aire sous la courbe de progression de la surface
controlées nécrosée AUDPC = (2) x (X (yisr+Yi) X (tisa 1))
AUDPC pycnides : aire sous la courbe de progression de la surface
sporulante
Sporulation maximale

Tableau 6 : Informations liés aux marqueurs utilisés pour la cartographie

Babylone x Fabulis 1674 97 1586 26 330
Carma x Gainsur 3738 233 3632 19 718
Nobilis x Fabulis 3341 210 3316 23 745

Nautilur x Liberdur 2 499 89 2369 30 481

Pastadou x Miradoux 2780 225 2650 18 605




Les répétitions non complétes n’ont pas été prises en compte dans cette étude.

Préalablement a I’analyse de liaisons, une “grille de génotypage” est calculé a ’aide de la
fonction « calc.genoprob », utilisant le model Maarkov (HMM). Ici un intervalle de 2 cM est
choisi. Pour cette recherche de QTL, un modele a effets fixes est utilisé.

Les analyses ont été réalisées a partir du logiciel R, des données de phénotypages et des cartes
génétiques individuelles de chaque population. Dans un premier temps, une Simple Interval
Mapping (SIM) a été effectuée afin de détecter les principaux QTL avant de les implémenter
comme facteurs aléatoires dans le modéle statistique utilisé pour la Composite Interval
Mapping (CIM).

La cartographie d’intervalle simple, aussi appelée Simple Interval Mapping (SIM), utilise les
marqueurs flanquants d’une position et les informations génotypiques disponibles a ces loci. Il
est supposé qu’il existe un seul QTL par chromosome et au plus un seul entre deux
marqueurs. Ensuite un génotype probable pour chacun des individus a chacune des positions
testées est estimé. Ces estimations sont validées soit a partir d’un modéle de régression soit a
I’aide d’une méthode du maximum de vraisemblance. Cette derniére, plus puissante mais
moins robuste a la non-normalité des données, calcule le rapport entre deux modéles, 1’un
avec un QTL (modé¢le complet) et I’autre sans QTL (modele réduit). Le log de ce rapport pour
obtenir le LOD Score (Logarithm of Odds Ratio) est par la suite calculé. Cette méthode a
I’avantage de permettre de différencier ’effet du QTL et la distance au marqueur mais ne
prend pas en compte les différents QTL pouvant exister sur un chromosome.

Le Composite Interval Mapping (CIM) cherche a controler 1’effet du fonds génétique, c’est-a-
dire de s’affranchir de 1’effet des autres QTL placés sur le méme chromosome, en étudiant les
covariances entre QTL. En effet, un QTL fort peut provoquer un biais lors de la cartographie
d’intervalle simple et empécher la détection de QTL a effet plus faible ou combiner les deux
QTL en un seul QTL, dit fantdme, situé entre les deux QTL.

Apres obtention des QTL, la significativité de chacun d’entre eux, ainsi que celle des
différentes interactions potentielles, est estimée a 1’aide d’un modele linéaire. Le pourcentage
de variabilité expliqué par chacun des QTL est également calculé par le méme modéle.

Les QTL retenus sont ceux ayant dépassés le seuil de significativité. Des QTL proche du seuil
ont ¢galement €té conservés lorsqu’ils étaient présents dans au moins deux lieux, ou deux
répétitions, ou deux dates pour la méme population. L’intervalle de confiance de chacun des
QTL retenus a alors ensuite été représenté a 1’aide du logiciel MapChart sur la carte consensus
réalisée avec les cing populations biparentales.

Les analyses ont été menées population par population, maladie par maladie, isolat par isolat
et en séparant les résultats jeunes plantules et plantes adultes. Les traits phénotypiques évalués
et utilisés dans la recherche de QTL sont résumés dans le tableau n°5.

4. RESULTATS

4.1 Cartes génétiques individuelles des cinq populations

Le tableau 6 renseigne pour chagque population le nombre de marqueurs polymorphes, le
nombre de marqueurs conservés suite au retrait des marqueurs de qualité moindre (nombre de
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données manquantes importantes et/ou test du chi2 élevé), le nombre de marqueurs délégués
et le nombre de groupes de liaison formé

Parmi les 34 746 marqueurs de la puce 35 K, les populations comprennent un nombre de
marqueurs polymorphes compris entre 1 674 et 3 738. 1l est intéressant de noter que la plupart
des marqueurs localisés sur les chromosomes D ne sont pas ressortis polymorphes : sur les
5 516 marqueurs localisés sur les chromosomes D, 290 marqueurs sont en moyenne
polymorphes dans les populations d’étude.

Les marqueurs délégues, compris entre 330 et 745 selon les populations, ont permis de
travailler avec un nombre restreint de marqueurs de bonne qualité et ainsi de réduire les temps
de calcul.

Quatre des cing populations ont été cartographiées selon la méthode présentée en troisieme
partie. Pour la population NL, un travail chromosome par chromosome a da étre effectué. En
effet, le logiciel de cartographie Multipoint n’a pas réussi a séparer les marqueurs en
différents groupes de liaison. Les marqueurs polymorphes ont donc été triés et séparés par
chromosome selon leur position sur la carte génétique de référence Chinese Spring x Renan.
Les groupes de marqueurs correspondants a chaque chromosome ont ensuite été implémentés
un par un dans Multipoint.

La distribution en nombre de marqueurs pour les différents chromosomes semble globalement
homogéne d’une population a I’autre (figure 18). Le chromosome 1B posséde en général le
plus grand nombre de marqueurs (en moyenne 280 marqueurs par population), les
chromosomes 1A et 5A les plus faibles nombres (en moyenne 117 marqueurs par population).
De maniére générale, le génome B est le plus représenté avec en moyenne 225 marqueurs par
chromosome contre 163 pour le genome A.

Les comparaisons entre les chromosomes de la carte génétique de Chinese Spring x Renan,
comprenant 10 884 marqueurs polymorphes (génome A, B et D confondus), et ceux des cartes
génétiques réalisées ont permis de montrer des résultats plutét en accord en termes
d’ordonnancement des marqueurs (figure 19, exemple du chromosome 4B pour la population
PM), excepté pour la population NL qui présentait plus d’inversions et de réarrangements de
I’ordre des marqueurs. Toutefois, des inversions de blocs complets de marqueurs ont pu étre
constatées sur certaines parties de chromosomes. Ces inversions ont notamment été observées
pour des blocs de marqueurs se trouvant séparés par une distance importante du bloc de
marqueurs suivant (figure 19, exemple du chromosome 6B pour la population BF).

4.2 Carte génétique intégrée

La figure 20 présente le nombre de marqueurs polymorphes communs aux différentes
populations pour chacun des chromosomes de la carte consensus réalisée avec les cing
populations. Le chromosome 1B en posséde le plus grand nombre avec 340 marqueurs, le
chromosome 5A le plus petit nombre avec 110 marqueurs. Plus du tiers de 1’ensemble des
marqueurs de chaque chromosome (en moyenne 44 %) est partagé entre deux ou plusieurs
populations. Le nombre important de ces marqueurs communs et leur répartition homogéne
sur I’ensemble des chromosomes ont permis la construction d’une carte consensus de qualité.
En effet, le logiciel calcule une premiére carte consensus a 1’aide de ces marqueurs communs
avant d’y intégrer les marqueurs uniques a une population.
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Figure 20 : Distribution du nombre de marqueurs polymorphes communs
entre les différentes populations pour chacun des chromosomes de la carte
consensus avec la population NL

Figure 21 : Comparaison des cartes consensus avec et sans la population Nautilur x Liberdur
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Deux cartes consensus ont été réalisées : une comprenant les cartes des cing populations
(6 754 marqueurs cartographiés pour une taille de 2 671 cM) et une autre sans la population
NL (6 086 marqueurs cartographiés pour une taille de 2 596 cM). La figure 21 représente la
comparaison de I’ordre des marqueurs des cartes consensus réalisées avec celui de la carte
génétique de Chinese Spring x Renan (taille de 2 027 cM pour les chromosomes des génomes
A et B). Les résultats pour les deux cartes consensus sont globalement bons avec quelques
inversions pour certains marqueurs (exemple pour les chromosomes 1A et 2A). Une vigilance
accrue a alors été appliquée dans ces zones lors de la recherche de QTL. De plus, il a été
décidé au vu de ces résultats de réaliser la cartographie des QTL identifiés en analyse de
liaison sur la carte consensus avec les cing populations. En effet, peu de différences sont
observées entre les deux cartes intégrées. Leur taille sont du méme ordre de grandeur, seuls
quelques marqueurs ont des positionnements différents entre les deux cartes (exemple : des
marqueurs sont placés différemment sur les chromosomes 3A et 5B).

4.3 Traitements statistiques des données de phénotypage

Les distributions des phénotypes sont présentées en annexe 4. Pour la rouille brune, les
populations CG, NF et PM présentent des distributions discretes. La ségrégation du caractere
est due a la ségrégation d’un petit nombre de genes a effet suffisamment grand pour qu’il y ait
discontinuité. Pour les populations BF et NL, les variations sont de type continue et se
rapprochent d’une loi normale, ce qui indique un déterminisme génétique polygénique avec
plusieurs genes ayant des effets partielles sur la résistance. Dans ces distributions, la position
des phénotypes des parents a 1’origine de chacune des populations a également été observée.
Pour la rouille brune, aucun phénomeéne de transgression n’a été constaté pour les populations
CG, NF et PM, les parents sont globalement situés aux extrémités de chaque distribution. Le
parent résistant est toujours le plus résistant des deux. Au contraire, pour les populations BF et
NL, des transgressions peuvent étre observées.

Pour la septoriose, les populations NF (plantes adultes : isolat INRA13-LG1697) et PM
(plantes adultes : isolat INRA13-LG1697 et jeunes plantules : isolats INRA13-LG1697 et
INRA13-LG1035) présentent des variations de type continue. Les distributions de phénotypes
pour les populations PM (jeunes plantules : isolat IPO-92003) et NF (jeunes plantules isolat :
INRA13-LG1697) sont de type discréte. De plus, aucune transgression n’a été constatée pour
la population NF lors des expériences menées en champ et pour la population PM en
conditions controlées avec I’isolat INRA13-LG1035. Toutefois, des transgressions peuvent
étre observees pour les populations PM en champ et en conditions contrdlées avec les isolats
INRA13-LG1697 et IPO-92003, et NF en conditions controlées avec 1’isolat INRA13-
LG1697.

Le tableau en annexe 5 présente les résultats des analyses statistiques réalisées sur les
données de phénotypage. Des effets « génotype », « date », « lieu » et « répétition » ont été
mis en évidence pour pratiquement chacune des expérimentations menées. Toutefois,
quelques exceptions sont a souligner pour certaines données collectées au champ : pas d’effet
« génotype » constaté pour les populations BF et NL pour la rouille brune et PM pour la
septoriose. Des interactions « génotype — lieu » et « génotype — date » ont également été
identifiées pour certaines modalités (exemple: PM pour la rouille brune, NF pour la
septoriose sur plante adulte, etc.). La grande majorité des résidus ne suivait pas une loi
normale d’aprés le test de Shapiro. De plus, une hétéroscédasticité des résidus a pu étre
constatée, traduisant ainsi une hétérogénéité¢ forte dans les populations d’étude. Toutefois,
I’indépendance des résidus a été vérifiée pour une grande majorité des expérimentations.
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Au vu de ces résultats, il a été décidé de mener les analyses QTL en séparant chacune des
modalités lieu, date et répétition. Ainsi pour chaque population, chaque analyse est menée
selon un lieu, une date et une répétition.

4.4 Résultats et cartographie des QTL identifiés en analyse de liaison

19 QTL de résistance ont pu éte identifiés (tableau en annexe 6) et cartographiés sur la carte
consensus réalisée a partir des cartes génétiques des cing populations biparentales (figure 22
et figure 22 suite). Ces 19 QTLs correspondent a cing régions pour la rouille brune et huit
régions pour la septoriose ; une région correspondant au chevauchement d’au moins deux
QTL identifiés pour la méme maladie dans différentes répétitions, différentes dates,
différentes populations, différentes souches, etc. Par mesure de simplicité nous appellerons
ces régions « QTL » dans le reste du manuscrit.

Pour la rouille brune, dans les trois populations a distribution phénotypique discréte PM, NF
et CG, un QTL a été identifié sur le chromosome 7B expliquant, en moyenne, par son effet
environ 21,5 % de la variation observée chez PM, 15,3 % chez CG et 5,2 % chez NF. Un
deuxiéme QTL a été mis en évidence sur le chromosome 1B dans les populations BF et NL
avec, en moyenne, un pourcentage de variation expliquée de 24,5 % chez BF et 11,6 % chez
NL. Trois QTL population spécifiques ont également pu étre cartographié sur les
chromosomes 2B pour la population CG, 3B pour la population NL et 4A pour la population
NF, expliquant respectivement en moyenne 5,6 %, 15,4% et 6,1% de la variation observée.
Ces différents QTL seront par la suite appelés respectivement QTL-Pt7B, QTL-Pt1B, QTL-
Pt2B, QTL-Pt3B et QTL-Pt4A.

Pour la septoriose, huit QTL population spécifique a effet variable ont été identifiés sur les
chromosomes 1B pour NF avec I’isolat INRA13-LG1697 (pourcentage de variation expliquée
de 11 % en moyenne), 2B pour PM avec I’isolat INRA13-LG1697 (8,4 %) et pour NF avec
I’isolat INRA13-LG1697 (12,8 %), 3A pour PM avec I’ensemble des isolats (15 %), 4B pour
PM avec I’isolat INRA13-LG1697 (6,7 %), 6A pour PM avec les isolat INRA13-LG1697 et
INRA13-1P0O92003 (20,1 %), 6B pour PM (8.52 %) et 7B pour NF avec I’isolat INRA13-
LG1697 (14 %). Ces QTL seront par la suite appelés respectivement QTL-Zt1B, QTL-
Zt2B(1), QTL-Zt2B(2), QTL-Zt3A, QTL-Zt4B, QTL-Zt6A, QTL-Zt6B et QTL-Zt7B.

Par ailleurs, des concordances entre les analyses sur jeunes plantules et sur plantes adultes ont
pu étre mises en évidence. Cing QTL communs ont été identifiés : les QTL-Zt3A, QTL-Zt4B,
QTL-Zt6A, QTL-Zt6B et QTL-Zt7B.

De plus, pour la rouille brune pour I’ensemble des populations, I’alléle de résistance provient
toujours du parent résistant. Pour la septoriose, ce phénomeéne est observé pour la population
NF sur plantes adultes en champ et pour la population PM en conditions contrélées avec
I’isolat INRA13-LG1035. Pour le reste des expérimentations pour la septoriose, les alléles de
résistance proviennent des deux parents. Ces résultats concordent avec les analyses faites sur
les distributions phénotypiques et les transgressions observees hormis pour la rouille brune
pour les populations BF et NL.

Des interactions significatives entre QTL de résistance ont aussi pu étre mises en évidence

entre les QTL-Zt2B(2) et QTL-Zt7B chez NF pour I’isolat INRA13-LG1697 et entre les QTL-
Zt3A et QTL-Zt6A chez PM pour I’isolat [IPO-92003.
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Les résistances aux deux maladies sont globalement localisées dans des régions différentes de
la carte consensus ; il n’y a donc peu ou pas de co-localisation entre les QTL de résistance a la
rouille brune et a la septoriose. La seule colocalisation observée se situe sur le chromosome
1B mais les QTL identifiés a I'une et I’autre des maladies proviennent de populations
différentes.

5. DISCUSSIONS

5.1 Analyse des cartes génétiques obtenues

Les cartes génétiques des cingq populations biparentales de blé dur ont été réalisées a 1’aide du
logiciel Multipoint-utradense. Ce dernier permet de travailler avec un nombre important de
marqueurs et ainsi de construire des cartes génétiques ultra-denses. II s’appuie sur le « twin »
algorithme qui permet de focaliser le travail sur un nombre restreint de marqueurs de bonne
qualité, les marqueurs délégués, ce qui permet un gain de temps dans les calculs mais
¢également de s’affranchir d’une partic des erreurs de séquencage et d’une partie du
phénomeéne de distorsion de ségrégation. Il s’agit d’un logiciel assez facile d’accés conduisant
a des résultats de bonne qualité au vu des comparaisons de I’ordre des marqueurs entre les
cartes génétiques construites et la carte génétique de Chinese Spring X Renan.

Toutefois, des phénoménes d’inversion de blocs de marqueurs sur une partie des
chromosomes ont pu étre constatées dans certains cas (comme le montre la figure 19 en partie
résultats). Ce phénomene pourrait étre d au logiciel qui repositionnerait les blocs de maniere
aléatoire d’un sens ou dans 1’autre lorsque la distance entre les deux blocs est assez élevée,
et/ou a la méthodologie utilisée dans laquelle la fusion des groupes de liaison a parfois été
forcée. Certaines limites du logiciel peuvent alors étre soulevees. Il est notamment apparu
regrettable de ne pas pouvoir fixer I’ordre de certains marqueurs au sein des groupes de
liaison. Cette fonction aurait notamment permis de s’affranchir de la mauvaise orientation de
certains blocs de marqueurs trop proche d’un trou dans la carte.

Le nombre marqueurs de la puce 35 K ressortant polymorphes entre les parents de chaque
population est relativement important pour chaque croisement ce qui a permis de travailler
avec un nombre conséquent de marqueurs pour la cartographie. A titre de comparaison, les
résultats obtenus avec la puce 90 K sont présentés dans le tableau 7. La puce 35 K donne
ainsi un meilleur taux de réussite puisque le pourcentage de marqueurs polymorphes est plus
élevé sur cette puce. De plus, il est également intéressant de noter le prix plus faible de la
puce 35 K par individu (34 euros contre environ 82 euros pour la 90 K).

Comme indiqué précédemment, seule la carte de la population NL n’a pas pu étre réalisée
suivant la méme méthodologie que pour les quatre autres cartes. Les problemes liés a la
construction de la carte de NL peuvent s’expliquer par le nombre restreint d’individus
génotypés pour cette population (89 individus contre plus de 200 pour les autres populations).
De plus, la séparation forcée des marqueurs selon leur assignation chromosomique sur
d’autres cartes génétiques peut étre a 1’origine de la hausse du nombre d’inversions dans
I’ordonnancement des marqueurs entre la carte génétique de NL et les autres cartes.

Afin de faciliter les comparaisons entre populations et la mise en évidence de potentielles
zones communes de résistance, il est apparu essentiel de réaliser une carte génetique
consensus. Toutefois, au vu des résultats obtenus pour la carte individuelle de NL, il a été
décidé de réaliser deux cartes intégrée : une avec la population NL et 1’autre sans cette
population. Cependant, peu de différences ont été constatées entre les cartes consensus sans
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Tableau 7 : Comparaison du nombre de marqueurs polymorphes des populations d’étude
entre les puces 35 et 90 K

Nombre marqueurs 34 746 81 587
Population Nombre marqueurs polymorphes | Nombre marqueurs polymorphes
Babylone x Fabulis 1674 (4,8 %) 2686 (3,3 %)
Carma x Gainsur 3738 (9,6 %) /
Nobilis x Fabulis 3341 (9,6 %) 4481 (5,5 %)
Nautilur x Liberdur 2499 (7,2 %) 4273 (5,2 %)
Pastadou x Miradoux 2780 (8 %) /




ou avec NL. Ce phénoméne peut en partie s’expliquer par le poids moindre de NL dans la
résolution des conflits de position de marqueurs, di au faible effectif de cette population. La
carte genétique consensus avec les cing populations comprend un nombre important de
marqueurs cartographiés : 6 754 ce qui représente 19,4 % de I’ensemble des marqueurs de la
puce 35 K.

La question sur la pertinence des comparaisons avec la carte Chinese Spring x Renan,
croisement entre deux variétés de blé tendre, se pose également. Ce choix a été effectué car
une carte génétique de ce croisement avait déja été réalisée par Rimbert et ses collaborateurs
en 2018 avec les marqueurs de la puce 420K, puce a partir de laquelle est dérivee la 35 K. De
plus, cette carte est considérée comme une carte de référence et comporte une grande densité
de marqueurs.

5.2 Analyse des QTL de résistance identifiés

Des interrogations concernant la qualité du phénotypage au champ peuvent étre soulevées. En
effet, les résultats des tests statistiques sur ces données n’ont pas permis d’identifier a chaque
fois un effet « génotype » (notamment pour les populations BF et NL pour la rouille brune et
PM pour la septoriose). De plus, certaines répétitions n’ont pas été phénotypées. L’année
2017 fut une année particulierement difficile concernant les conditions climatiques :
alternance au moment des notations d’épisodes climatiques trés chauds puis trés pluvieux.
Ainsi, I’ensemble des répétitions n’a pas pu étre phénotypé a cause de la sénescence rapide
des feuilles. D’autre part, la septoriose est une maladie tres difficile a noter, particuliérement
au champ mais également en conditions contrdlées. Cette difficulté se traduit par une forte
variabilit¢ dans le phénotypage de cette maladie, variabilité qui peut s’expliquer par la
sensibilité de la septoriose aux variations environnementales les plus minimes ; par exemple,
luminosité, humidité et pluie, température, qualit¢ du sol, etc. La variabilit¢ dans le
phénotypage est particulierement importante au champ ou la distinction entre les lésions
provoquées par la maladie, les nécroses physiologiques ou dues a d’autres agents biotiques et
la sénescence peut étre tres compliquée. Ceci était d’autant plus vrai lors des essais de 2017
pendant lesquels les tres fortes chaleurs ont fortement accéléré la sénescence des plantes au
moment ou la septoriose se développait. De ce fait, les tests pathologiques septoriose réalisés
en conditions contrdlés et en champ sont tres complémentaires, puisque les premiers ont
permis de confirmer plusieurs QTL identifiés au champ mais restent peu répétable.

Concernant les QTL identifiés lors du phénotypage au champ pour la rouille brune, les alléles
de résistance proviennent toujours du parent résistant. Les QTL mis en évidence sont stables
entre notations, mais moins stables entre répétition/lieu. Trois des QTL identifiés sont
spécifiques d’une population alors que le QTL-Pt1B a été identifié dans deux populations (NL
et BF) et le QTL-Pt7B dans les trois populations a distributions phénotypiques discrétes (PM,
NF et CG). Dans deux de ces trois populations, un effet fort de ce QTL a effectivement pu
étre constaté. Il explique, en effet, 21,5 % chez PM et 15,3 % chez CG de la variation
observée. Dans le cas des distributions continues (population NL et BF), peu de QTL ont pu
étre mis en évidence et ces derniers sont peu répétables, ce qui traduirait le fait que la
résistance est tres polygénique et basee sur de petits effets, et que les effets sont tellement
petits qu’ils sont souvent a la limite de détection. Dans ce dernier cas, nous n’avons peut-étre
pas la résolution suffisante pour expliquer le déterminisme génétique derriere nos
distributions.
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Des comparaisons avec la littérature au niveau des sources de resistance identifiées peuvent
étre effectuées. Toutefois, les positions précises ne pourront pas étre vérifiées, nous ne
disposons pas d’informations sur les positions physiques des genes majeures de résistance.
Des génes Lr ont déja été cartographiés sur chaque chromosome identifié dans cette étude.
Pour certains QTL des positions semblent communes, le QTL-Pt7B, QTL a effet fort résultant
en une distribution discréte, semble notamment correspondre aux genes majeurs Lrl4a et Lr9,
déja identifiés dans plusieurs variétés de blé dur.

Concernant la septoriose, la résistance s’appuie sur des QTL spécifiques a chacune des
populations, principalement isolat spéecifique (hormis pour les QTL-Zt3A et QTL-Zt6A) et
semblerait de type polygénique (deux ou plus de QTL par population). Concernant la
comparaison des QTL identifiés pour la septoriose entre les expériences menées en champ
(plantes adultes) et celles en conditions contr6lées (jeunes plantules), cing zones communes
de résistance population spécifiques ont pu étre identifiées dont deux qui ne sont pas isolats
spécifiques (nous retrouvons les QTL-Zt3A et QTL-Zt6A). Ainsi les expériences en
conditions controlées permettent vraiment d’appuyer et de confirmer les QTL identifiés au
champ. De plus, ces expérimentations ont permis de mettre en évidence la spécificité a la
souche de genes/QTL & caractere quantitatif (six des QTL identifiés sont isolat spécifiques).

Des sources de résistance ont déja été identifiés sur les chromosomes 3B et 6B chez la variété
Salim (Berraies et al., in prep). Toutefois, les localisations ne semblent pas correspondre a
celles que nous avons identifiées dans cette étude. Hormis pour le QTL-Zt6A, I’ensemble des
QTL de résistance mis en évidence semblent correspondre a ceux identifiés par Aouini et ses
collaborateurs en 2018. De plus, plusieurs des QTL identifiés pour la résistance a la septoriose
dans nos populations blé dur semblent colocaliser avec des QTL de résistance a la septoriose
identifiés précédemment dans le blé tendre : le QTL-Zt2B2 colocalise avec le géne Sth9, le
QTL-Zt3A avec Sth6, et le QTL-Zt6A avec Stb15. Il est particulierement intéressant de noter
la proximité entre le QTL-Zt3A chez PM pour les différents isolats testés et le géne majeur de
résistance Stb6 présent dans plus de 50% des variétés de blé tendre inscrites en France
(communication personnelle de Cyrille Saintenac). Stb6 a été détecté pour la premiere fois
dans les cultivars Flame et Hereward (Brown et al., 2015). Stb6 est I’'un des premiers géne
pour lequel le modéle géne-pour-géne a été vérifié chez Z. tritici (Brading et al., 2002) et pour
lequel le géne d’avirulence correspondant a été identifié (Zhong et al. 2017).

La présence du gene Stb6 chez Miradoux et son absence chez Pastadou et Nobilis (variété
résistante du croisement NxF) ont été verifiées lors d’études menées chez plusieurs accessions
de blé dur par Cyrille Saintenac (INRA GDEC). La résistance Stb6 est donc bien en
ségrégation dans la population PM mais pas dans la population NF. L’avirulence des souches
testées (INRA13-LG1697 et IPO-92003) a été constatée lors des notations de septoriose en
conditions contrélées. Il est donc tout a fait probable que le QTL-Zt3A corresponde bien au
géne de résistance Stb6, et il est tout a fait logique que ce QTL ait été identifié dans PM mais
pas dans NF. Toutefois, d’aprés nos tests préliminaires, la souche INRA13-LG1035 est
virulente sur Stb6 mais a quand méme permis de mettre en évidence le QTL-Zt3A. Il pourrait
s’agir pour cette souche d’un effet résiduel de Stb6 malgré son contournement
(contournement partiel de la résistance) qu’il serait intéressant de confirmer au cours d’études
ultérieures. La position physique du gene Stb6 est connue et comprise sur le chromosome 3A
entre 26 132 276 et 26 234 049 paires de base. L’intervalle dans lequel est compris le QTL-
Zt3A, c’est-a-dire 15461 484 et 26 140 057 paires de base, chevauche I’intervalle de Stb6.
Ceci semble bien confirmer la correspondance entre le QTL-Zt3A et Stb6, et indique que nos
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connaissance sur le déterminisme génétique des résistances du blé tendre a la septoriose
peuvent étre utiles a la compréhension du déterminisme génétique de la résistance du blé dur.
Il serait a ce titre intéressant de comparer la fréquence de présence de Stb6 dans le blé tendre
et le blé dur, ainsi que la fréquence des souches avirulentes (AvrStb6) dans les populations Z.
tritici provenant du blé tendre ou du blé dur.

Une co-localisation entre les QTL de résistance a la rouille brune et a la septoriose a pu étre
mise en évidence sur le chromosome 1B. Toutefois, les genes localisés dans cette région sont
probablement différents pour chaque maladie. En effet, la zone de co-localisation n’est pas
tres précise et implique des parents différents. Ainsi aucune résistance multiples ni
d’interaction rouille-septoriose dans ces populations n’a pu étre mise en évidence. Cependant,
méme si aucune zone de co-localisation de génes de résistance entre les deux maladies n’a été
constatée, il est tout de méme possible de sélectionner les cultivars pour la résistance aux
maladies indépendamment [’une de I’autre.

5.3 Perspectives

Pour la septoriose, une étude basée sur de la génétique d’association avec un panel de 200
accessions de blé dur est actuellement en cours de réalisation en Italie (Pasquale de Vita,
Consiglio per la Ricerca e la sperimentazione in Agricultura). Elle permettra notamment
d’apporter des informations complémentaires a cette étude sur le déterminisme génétique de
la résistance dans le blé dur. Les recherches de QTL dans des populations biparentales et dans
des panels de diversité (GWAS) sont, en effet, deux démarches complémentaires. La
variabilité présente et le pouvoir de détection des facteurs génétiques impliqués ne sont pas
les mémes.

Une étude appronfondie pour comprendre 1’absence d’avirulence pour la souche INRA13-
LG1035 chez Miradoux pourrait également étre effectuée. Elle s’intéresserait notamment a la
présence de cet effet résiduel du QTL-Zt3A alors que la souche a contourner ce gene. Des
études menées chez le couple blé-oidium ont montré des faits similaires (Martin et al., 1976 ;
Nass, 1980). Lorsque les genes Pms et Pm, ont été contournés, une résistance résiduelle se
traduisant par une efficacité diminuée de I’inoculum et une réduction de la sporulation a été
constatée.

Une cartographie plus fine des QTL identifiés peut également étre envisagée. En effet, les
QTL mis en évidence ne sont pas trés résolutifs. Il serait intéressant de pouvoir les positionner
plus finement, notamment pour évaluer la possibilité que 1’on ait d’autres génes déja identifiés
chez le blé dur ou chez le blé tendre comme Stb9 et Sth15. De plus, cette cartographie plus
fine permettrait d’identifier des marqueurs diagnostics utilisables en SAM. Elle permettrait
¢galement d’aller par la suite vers I’identification et le clonage de ces génes.

Par ailleurs, I’étude réalisée ici repose sur I’hypothése d’une plus grande durabilité des
résistances contrlées par des génes quantitatifs. Or peu d’études ont permis de démontrer
cette hypothése et des érosions des résistances quantitatives ont méme été constatées
(Montarry et al., 2012), par exemple chez le pommier (Caffier et al., 2016) , le mais (Kolmer
et Leonard,1986), le blé ( Lehman et Shaner, 1997 ; Cowger et Mundt, 2002), et autres. La
vitesse de contournement d’une résistance, qu’elle soit quantitative ou qualitative, varie
fortement en fonction de la maladie, de I’espéce et des mécanismes de résistance. Elle dépend
notamment du fonds génétique dans lequel sont présents les QTL de résistance (Pilet-Nayel et
al., 2017). Face a ces risques de contournement des résistances quantitatives, des stratégies
devraient étre élaborées afin d’augmenter la durabilité de ces résistances. Parmi ces stratégies,
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’usage de variétés multi-lignée ou de mélange variétal portant des génes de résistances ou des
QTL complémentaires (Sapoukhina et al., 2013), la rotation dans le temps ou 1’espace de
différents génes de résistance (Papaix et al., 2011) ou le pyramidage de différents génes de
résistances et QTL au sein d’un méme génotype (Brown, 2015b ; Mundt, 2014 ; St. Clair,
2010) pourraient étre envisagées.

Les QTL/génes de résistance a la septoriose et a la rouille brune mis en évidence dans cette

étude sont parmi les premiers identifiés chez le blé dur. Ils pourront étre, aprés cartographie
plus fine, déployés en suivant les stratégies mentionnées ci-dessus.

CONCLUSION

Dans I’amélioration variétale, la gestion durable des résistances est 1’un des enjeux majeurs.
Afin de lutter contre les agents pathogénes, des recherches de résistances au sein du pool
génétique de D’espéce étudiée (notamment les variétés mais aussi le matériel rustique et
exotique) sont effectuées. L’enjeu majeur des améliorateurs est I’identification des résistances
dans les variétés cultivées afin de faciliter leur sélection dans les nouvelles variétés. Chez le
blé dur, les connaissances actuelles sur les sources de résistances sont limitées pour la rouille
brune et la septoriose.

L’objectif du travail présenté dans ce rapport était 1’identification et la cartographie génétique
des QTL de résistance a ces deux maladies dans cing populations biparentales de blé dur
possédant des niveaux de résistances différents.

Cing QTL de résistance pour la rouille brune et huit QTL pour la septoriose ont été mis en
évidence et cartographiés sur une carte génétique consensus réalisée a partir des cartes
génétiques individuelles de chaque population. Pour la rouille brune, hormis pour les QTL-
Pt1B et QTL-Pt7B, seuls des QTL spécifiques pour chaque population ont pu étre mis en
évidence. De plus, la localisation du QTL-Pt7B semble correspondre avec les génes Lrl4a et
Lr9 déja identifié dans plusieurs variétés de blé dur. Concernant la septoriose, la résistance
s’appuie principalement sur des QTL spécifiques a chacune des populations et également
isolat spécifique, hormis pour les QTL-Zt3A et QTL-Zt6A efficaces contre différentes
souches. De plus, la localisation des QTL-Zt2B2, QTL-Zt3A et QTL-Zt6A semble
correspondre avec des genes de resistance a la septoriose chez le blé tendre : respectivement
Stb9, Stb6 et Stb15. Les résistances aux deux maladies sont globalement localisées dans des
régions différentes de la carte consensus ; il n’y a donc peu ou pas de co-localisation entre les
QTL de résistance a la rouille brune et a la septoriose. Il est tout de méme possible de
sélectionner les cultivars pour la résistance aux maladies indépendamment 1’une de 1’autre.

De ce fait, il serait intéressant de prolonger cette étude en cherchant a diminuer les intervalles
de confiance des QTL par une cartographie plus fine de ces derniers. Les marqueurs
moléculaires associés a ces résistances pourront alors étre par la suite utilisés en sélection
assistée par marqueurs.

De plus, d’autres leviers peuvent étre mis en place afin d’augmenter la durabilité des
résistances : le pyramidage de genes (combinaison de différentes résistances au sein d’une
méme variété), la rotation dans le temps ou I’espace de différents genes de résistance ou
I’utilisation de variétés multi-lignées.
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Annexe 1 : Productions mondiale, européenne et francaise du blé dur ces dernieres années

Evolution de la production mondiale de blé dur en millions de tonnes
(FranceAgrimer, 2018a d’apres le Conseil international des céréales)

Union européenne 74 91 69 89 87 114 84 9.1 82 10,1 87 9.1 82 82 81 7B 85 94 91
Canada 4.3 56 30 34 43 50 59 33 3./ 55 54 30 4.2 46 65 52 54 /8 4.2
Mexigue 09 11 1.3 19 18 20 22 s 22 21 23 23 23 23 20
Frars-Unis 27 30 23 2.2 26 2.5 28 1.5 20 23 30 29 1.4 22 16 1.5 23 28 15
Turquie 38 30 30 30 3.2 3.2 3.2 30 27 30 3.1 28 30 30 4,1 33 41 36 40
Algéria 09 05 12 10 18 20 16 18 18 039 29 22 25 30 25 13 2.2 1.7 20
Maroc 0B 04 10 10 18 20 09 2.1 05 1.0 1.9 16 1.7 1.0 19 1.4 24 09 20
Tunisie 0.7 07 09 04 16 14 1.3 11 14 1.4 14 06 1.2 1.3 08 1.2 08 08 1.2
Syrie 20 2.1 31 28 30 2.5 25 20 1.8 1.2 8 16 1.7 L5 15 08 14 10 09
Kazakhstan 30 22 25 26 2h é.0 2.4 26 30 25 26 1.7 30 14 20 20 2.1 a1 20
Australie 06 05 06 02 03 05 05 05 06 05 05 05 0.5 0.5 05
Autres pays 65 69 /9 88 6.2 68 6,7 12 17 8h 75 66 1.2 6.7 /0 /5 2 /0 7.2

Prévisions au 11/01/2018
*Union européenne a 15 a partir de 1994/95, Union européenne a 25 a partir de 2003/04, Union européenne a 27 a partir de 2007/08

Evolution de la production européenne de blé dur en milliers de tonnes
(FranceAgrimer, 2018a)

h

Autriche 46 50 B4 B9 63 77 53 El 67 79 /8 44 63 67 a8 124 92
Bulgarie 63 57 45 70 B 14 22 185 95 153 50 4] 23 32 54 48
Espagne 1900 2153 1989 2708 935 1643 1227 1185 1368 1000 900 499 933 825 925 1058 1160
France 1352 1614 1427 2 086 2042 2100 1991 2102 2031 2549 2023 2380 1771 1490 1 806 1694 2106
Gréce 1428 | 1402 1308 1500 1491 1144 918 1414 1330 1214 1237 1091 1118 1034 786 1122 1143
Hongrie 49 43 24 54 39 40 29 37 48 44 50 46 65 67 94 150 157
Italie 3624 | 4268| 3718 5546 4431 3989 3923 5113 3648 3824 3793| 4160 3970 | 4036 4398 5049 4320
Portugal 103 327 113 235 1 8 3 7 20 16 4 4 3 4 6 13 10
Roumanie 10 8 2 14 10 8 1 5 16 8 15 2e 13 19 ] 25 23
Autres 27 67 6 97 63 a3 147 211 184 106 331 354 415 596 647
“Union
européenne® B8535| 9912| 8716 12368 9096| 9105| B8222| 10058| 8919 9059 | 8437 8403 8308 | 7921 B559| 9946 9701
Source : FranceAgriMer et Commission européenne
Bilan prévisionnel blé dur pour la campagne 2017/2018 en France
(FranceAgrimer, 2018b)
2012113 | 201314 | 2014/15 201516 201617 201718 201718 Evolution

1000t Provisaire Now-17| Prév. Oct-17 | Prév. Nov-17 | 1647 /17/18

Données hors bilan marche

Surfaces (1000 ha) 437 336 287 319 401 381 372 -1.2%

Rendement (gx/ha) 54.5 53,0 51,8 56,6 422 56,7 96,6 34,0%

Production (1000 t) 2383 1781 1484 1806 1694 2162 2106 24,3%

Estimation stock initial a la ferme* 35 52 7 61 164 146 146 -11,3%

Estimation autoconsommation et autres usages 2 la ferme* 52 6 18 83 135 50 50 -62,9%

Estimation stock final a la ferme* 52 T 61 81 146 307 240 64,7%

Collecte réalisée au 01.10 937 1143 22,0%

en % de la collecte prévue 59.4% 58.3%

* Estimations sous toutes réserves.



Annexe 2 : Exemple fiche descriptive de la variété Babylone (source : semences de France,
2017 d’aprées GEVES / ARVALIS - Institut du végétal)

Ble Dur
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Ii-hltlmlh lcu-dt Bhcsit

\‘
i oo
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CHItéfEtI:F.IES mwes Froid - Sensible & assez sensible
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e Haut B o
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Qualité technologique Germination sur pied - Sevisible

PMG : 8,5 Gros d trés gros Oidium - Peu sensible

Poids Spécifique : B,5 Asser dlove Roullle jaune - p ; e

Protéines - 5 Moyen

Indice de jaune : B Elevd g trds dlevé Rouille brune - Aserressint

Clarté : 5 Assez dlewé Septorioses Assez resistant

& majoritairement 5 briticl
Moucheture : 6,5 Peusensible )
o Fusarioses e

Mitadinage : 4 Asser sensible symptimes sur épf

Classe technologique:  BD Risque mycotoxine (DON) - Asser sensible & peu sensible

Awis semoulerie

(CFSI) :

& )
Semences

Votre outil d'aide au choix variétal : | m
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Certaines informations ont &t& ajoutées par Semences de France.
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Annexe 3 : Tableau récapitulatif du projet Duromal : actions, calendrier, indicateurs de suivi et d'évaluation (source : annexe 1 de la présentation
des dossiers projets et AMS pour le projet Duromal)

. Partenaire Année 3 (2016-2017)
Action . L : - < - . Indicateurs de suivi et d’évaluation
impliqué Année 1 (2014-2015) Année 2 (2015-2016) Année 3.5 (2017)
Isolements mononustule de la collection Isolements monopustule collection 2014 et Collecte isolats 2017(~100) et mise en
Action 1. 1 GIE BIé dur 2010-2013 P ) 2015 et pathotypage de 250 isolats collection Collection d'isolats représentatifs des populations de
. - (400 isolats collectés) et . A el ; oA el . g > oo A
. . Evolution de la gamme d'hétes différentiels Evolution de la gamme d'hétes différentiels si P. triticina en France, stockage & -80°C a I'INRA
Populations de ARVALIS pathotypage de 250 isolats si nécessaire nécessaire BIOGER
Puccinia triticina INRA Bioger g;::f&tiifo'ats 2015 (-100) etmise en | oot isolats 2016 (~100) et mise en Choix isolats et Production d'inoculum pour Evolution de la gamme d'hdtes différentiels
collection phénotypage des populations
; . ; Evaluation d'un panel de 200 variétés Constitution de la gamme d'hotes T A el
2: INRA Bioger - - A P . L . .
PACt:OE 1n2 d ARVALI% pour constituer une gamme d'hétes différentiels, et caractérisation de 30 isolats. Choix isolats et Production d'inoculum pour f\:ﬁgstétgti'so%gi tl;gﬁ g:?g;g:gg;ggirﬁggs our
opuiations dé différentiels : 4 isolats sur plantules en Production de semences des hotes phénotypage des populations P P
Zymoseptoria tritici conditions controlées, 2 isolats au champ | différentiels les partenaires
Action 2.1 :
Populations de . Production des générations F4 et F5 de 6 | Production des générations F6 de 4 A chague génération, suivi du bilan des semences
S GIE Blé Dur . - . oo .
lignées populations populations disponibles pour les différentes populations
recombinantes
) . sur générations F6
Action 2.2 : GIE BIé dur Rouille brune : 3 populations x 2 isolats x 2 Production d'inoculum par INRA BIOGER, mise en
Phénotypage des ARVALIS lieux=12 pépinieres place des pépiniéres sur les différents lieux, suivi
populations INRA Bioger Septoriose : 1 population x 2 isolats x 2 lieux = | des notations (coordination INRA BIOGER)
4 pépiniéres
Action 2.3 : Geénotypage de 4,populat|ons en génération F6 Selon technologie choisie, réception des cartes
. . (sur puce SNP blé tendre, ou bien RNAseq), P R
Génotypage des sous-traltance objectif 1000-1500 marqueurs SNP génétiques SNPs ou de marqueurs KASPAR aupres
populations poJIymorphes du prestataire choisi
Année 3,5 : détection de QTL a partir des
Action 2.4 : INRA Bioger cartes génétiques et des données de

Cartographie QTL

phénotypage. Intégration des 4 cartes
génétigues.

Production de marqueurs de QTLs




Annexe 4 : Distribution des phénotypes (Iégende a la fin)
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Annexe 5 : Tableau récapitulatif des analyses statistiques réalisées sur les données de phénotypage

Tests des effets génotypes, lieux, dates et leurs interactions sur les données phénotypiques prélevées en champ

Population (maladie) Effet Geno Effet Lieu Effet Date Effet Lieu:Geno | Effet Date:Geno | Normalité des résidus | Homoscedasticité des résidus | Indépendance des résidus
Babylone x Fabulis (Rouille Brune) 0,1423 6,277 e-05 *** | 6,639 e-07 *** 0,1491 / Non (1,465 e-6) Non Oui
Pastadou x Miradoux (septoriose) 0,6106 < 2e-16*** 0,1154 0,2667 0,8734 Non (< 2,2 e-16) Non Non
Nobilis x Fabulis (Rouille brune) <2,2e-16*** | 1,301e-10*** <2,2e-16*** <2,2e-16*** <2,2e-16*** Non (< 2,2 e-16) Oui Oui
SY Carma x Gainsur (Rouille brune) <2,2e-16*%** | <2,2e-16*** <2,2e-16*** <2,2e-16*** / Non (7,135 e-12) Non Oui
Nautilur x Liberdur (Rouille brune) 0,2223 < 2e-16*** < 2e-16*** 0,3015 / Non (1,215e-5) Non Oui
Nobilis x Fabulis (septoriose) 0,003548** < 2e-16*** <2,2e-16*** 0,008697** 0,008697** Non (1,284e-12) Non Oui
Pastadou x Miradoux (Rouille brune) | <2,2e-16*** | 1,084 e-07*** | <2,2e-16*** <2,2e-16*** <2,2e-16*** Non (< 2,2 e-16) Non Non

Tests des effets génotypes et répétitions pour les expérimentations menées en champ et en conditions contrdlées

Expérimentations Geno Rep Normalité des résidus | Homoscedasticité des résidus | Indépendance des résidus
Nobilis x Fabulis (Rouille brune, Lectoure,30/05) <2e-16*** 0,0504. Non (<2,2e-16) Oui Oui
Pastadou x Miradoux (Septoriose, Montauban) 0,1594 3,47e-08*** Non (0,003668) Non Non
Pastadou x Miradoux (Septoriose, Villiers) 0,10127 0,09387 . Non (0,03291) Non Oui
Nobilis x Fabulis (Septoriose, Montauban) 8,078e-05 *** 0,05633. Non (1,251e-15) Non Non
Nobilis x Fabulis (Septoriose, Villiers) 0,07472 . 0,6324 Non (3,507e-6) Non Oui
Pastadou x Miradoux (Rouille brune, Lectoure) <2,2e-16*** 0,02457* Non (<2,2e-16) Non Non
Nobilis x Fabulis (INRA13-LG1697, AUDPC vert) 0,01763 * 0,78086 Non (0,007117) Non Oui
Nobilis x Fabulis (INRA13-LG1697, AUDPC nécrose) 0,0975 . 0,007628 Oui (0,5535) Non Oui
Nobilis x Fabulis (INRA13-LG1697, AUDPC pycnides) 0,0009746 *** | 0,0079255 ** Non (7,763e-6) Non Oui
Nobilis x Fabulis (INRA13-LG1697, Spore_max) 8,255 e-15 *** 0,02603 * Non (9,134e-9) Non Oui
Pastadou x Miradoux (INRA13-LG1697, AUDPC vert) 5,135 e-5 *** 0,000189 *** Oui (0,6176) Non Non
Pastadou x Miradoux (INRA13-LG1697, AUDPC nécrose) 0,000623 *** 5,283 e-6 *** Oui (0,9151) Non Non
Pastadou x Miradoux (INRA13-LG1697, AUDPC pycnides) 0,109 0,713 Oui (1,874) Non Oui




Annexe 5 (suite) : Tableau récapitulatif des analyses statistiques réalisées sur les données de phénotypage

Expérimentations Geno Rep Normalité des résidus | Homoscedasticité des résidus | Indépendance des résidus
Pastadou x Miradoux (IPO-92003, Spore_max) <2e-16 *¥** 0,01762 ** Non (4,829 e-15) Non Oui
Pastadou x Miradoux (INRA13-LG1035, AUDPC vert) 0,002852 ** 0,036082 * Oui (0,7825) Oui Non
0,0001574
Pastadou x Miradoux (INRA13-LG1035, AUDPC nécrose) *Ex 0,1483351 Oui (0,8209) Oui Oui
Pastadou x Miradoux (INRA13-LG1035, AUDPC pycnides) | <2,2 e-16 *** | 0,006507 ** Non (1,785 e-5) Oui Non
Pastadou x Miradoux (INRA13-LG1035, Spore_max) <2e-16 *** 0,03637 * Non (0,02299) Oui Non




Annexe 6 : QTL identifiés en analyse de liaison
Rouille brune
Population Lieu Date Rép | Chr Marqueurs Pos LOD %var pValue Effet allele AA | Effet allele HH
Confidentiel 31,75002 5,460974
1B Confidentiel 32,85002 7,117272 28,82 6,72E-08 3,950404 9,470413
Confidentiel 34,49002 5,896469
B(A) x F(H) Grisolles 29/05/2017 | / Confidentiel 2,840002 1,903209
2A Confidentiel 4,540003 3,077654 | 12,928 0,000587 7,627751 4,88047
Confidentiel 9,020007 1,886312
Interaction 1B:2A 5,188 0,015655
Confidentiel 31,75002 3,907634
1B Confidentiel 34 5,351632 | 20,212 2,61E-06 24,85739 39,70418
fidentiel 16002 296444
B(A) x F(H) Grisolles 06/06/2017 | / Confidentiel | 36,1600 3,296
Confidentiel 106,31 1,78529
6B Confidentiel 109,78 3,095691 | 11,092 0,000559 26,60052 38,25688
Confidentiel 111,44 1,814498
Confidentiel 1,600002 1,923513
G(A) x C(H) Castelnaudary | 08/06/2017 | / | 2B Confidentiel 3,660005 2,943754 | 6,35875 | 0,00021463 51,75094 30,8216
Confidentiel 6,440008 1,878113
Confidentiel 0,680001 | 1,55067048
G(A) x C(H) Castelnaudary | 31/05/2017 | / | 2B Confidentiel 3,660005 | 2,75534849 | 4,81059 | 0,00114608 22,16907 14,18267
Confidentiel 20,20001 | 0,01612652
Confidentiel 37,56002 | 0,2739206
G(A) x C(H) Grisolles 06/06/2017 | / | 7B Confidentiel 57,26002 | 11,8599284 | 14,5889 1,40E-08 21,39974 7,19184
Confidentiel 57,49002 | 11,7587959
Confidentiel 37,56002 | 0,00695002
G(A) x C(H) Grisolles 29/05/2017 | / | 7B Confidentiel 57,26002 | 6,30787701| 15,975 3,27E-07 3,6626745 0,8494599
Confidentiel 57,49002 | 6,23345535
Confidentiel 0| 1,52798447
N(A) x L(H) Grisolles 06/06/2017 | / | 1B Confidentiel 4,690003 | 2,47792827 | 11,3435 0,00366 23,03298 13,04261
Confidentiel 11,99001 | 0,00130922
Confidentiel 36,21001 | 0,04985017
N(A) x L(H) Grisolles 29/05/2017 | / | 3B Confidentiel 44,17001 | 3,20936372 | 16,493 | 0,00015334 5,062408 1,608547
Confidentiel 47,06001 | 1,89500566
Confidentiel 161,39 0,5636161
N(A) x L(H) Lectoure 07/06/2017 | / | 1B Confidentiel 164,27 | 2,2005595 | 10,4684 | 0,00341649 51,54935 68,84044
Confidentiel 164,8401 2,1652871
Confidentiel 125,15 0,1621059
1B Confidentiel 128 | 4,0338308| 13,096 0,000815 28,12994 18,25775
Confidentiel 138,24 | 0,3670431
N(A) x L(H) Lectoure 30/05/2017 | / onfidentie : :
Confidentiel 36,21001 | 0,04376925
3B Confidentiel 44| 3,76486318 | 14,368 0,000434 26,13606 16,40077
Confidentiel 47,63002 | 3,05816588
Confidentiel 3,330003 | 0,03746577
N(A) x F(H) Castelnaudary | 08/06/2017 | / | 4A Confidentiel 12,25001 | 2,57282145| 15,8814 0,00331 16,75414 36,51838
Confidentiel 14,32001 | 1,22701193

Xl




Population Lieu Date Rép | Chr Marqueurs Pos LOD %var pValue Effet allele AA Effet allele HH
Confidentiel 3,330003 | 0,08428136

N(A) x F(H) Castelnaudary | 31/05/2017 | / | 4A Confidentiel 12,25001 | 2,16593923 | 6,24822 0,00244 10,38196 19,78158
Confidentiel 15,85001 | 0,97437632
Confidentiel 108,81 | 0,85164966

N(A) x F(H) Lectoure 30/05/2017 | 1 | 7B Confidentiel 113,75 | 2,33331366 | 5,08246 | 0,00112171 8,666025 15,292092
Confidentiel 120,44 | 0,0097489
Confidentiel 108,81 | 0,7503238

N(A) x F(H) Lectoure 30/05/2017 | 2 | 7B Confidentiel 112,49 | 2,4766116 | 5,41159 | 0,00073238 8,383109 15,452001
Confidentiel 120,44 | 0,0191234
Confidentiel 154,6901 | 0,01240804

M(A) x P(H) Grisolles 06/06/2017 | / | 78 Confidentiel 164 | 4,2815819 | 8,82672 5,66E-05 16,835725 6,738197
Confidentiel 167,3001 | 3,68272835
Confidentiel 74,23001 | 0,06319516

M(A) x P(H) Grisolles 29/05/2017 | / | 2A Confidentiel 130,78 | 2,91761427 10,22 7,71E-06 1,063706 3,946966
Confidentiel 139,95 | 0,06198787
Confidentiel 163,2401 11,69827

M(A) x P(H) Lectoure 07/06/2017 | 1 | 7B Confidentiel 166,8201 13,27774 | 24,9719 4,29E-14 23,451092 1,8162218
Confidentiel 167,3001 12,92363
Confidentiel 163,2401 14,98134

M(A) x P(H) Lectoure 07/06/2017 | 2 | 7B Confidentiel 166,8201 16,91585 | 32,7969 0 31,475053 2,591081
Confidentiel 167,3001 16,69309
Confidentiel 163,2401 10,31463

M(A) x P(H) Lectoure 30/05/2017 | 1 | 7B Confidentiel 166,8201 12,17843 | 23,4377 9,74E-14 8,897354 1,191142
Confidentiel 167,3001 11,84613
Confidentiel 154,6901 0,267566

M(A) x P(H) Lectoure 30/05/2017 | 2 | 7B Confidentiel 166,0901 8,091116 | 17,4118 6,50E-10 9,565554 1,529667
Confidentiel 167,3001 7,724551

Septoriose Champ

Population Lieu Date Rép | Chr Marqueurs Pos LOD %var pValue Effet allele AA Effet allele HH
Confidentiel 124,91 | 1,20549613

N(A) x F(H) Villiers 16/06/2017 | 1 | 7A Confidentiel 126,69 | 2,22722208 7,554 0,000303 11,98834 17,3509
Confidentiel 137,61 | 0,07053437
Confidentiel 57,51002 1,344236
Confidentiel 60 2,436096

N(A) x F(H) Villiers 16/06/2017 | 2 | 7A onfidentie .
Confidentiel | 60,00002 2,436096 5,7692 0,0022 11,25813 16,03
Confidentiel | 61,87002 1,260523
Confidentiel | 32,81001 | 0,04553964

N(A) x F(H) Montbartier 06/06/2017 | 2 | 7B Confidentiel 40 | 4,55933801 9,7805 5,26E-06 61,11583 73,28417
Confidentiel | 45,46001 | 2,73926594

Xl




Effet allele Effet allele
Population Lieu Date Rép | Chr Marqueurs Pos LOD %var pValue AA HH
Confidentiel 46,88001 0,266994
4A Confidentiel 52 3,4222926 8,689 0,000414 40,83069 29,11036
Confidentiel 63,90001 0,3627906
Confidentiel 0 3,8020777
6A Confidentiel 0 3,8020777 9,589 0,000166 28,77677 40,641
Confidentiel 34,18001 0,1101841
NL((':))X Villiers 21/06/2017 1 Confidentiel 61,79003 | 0,07967474
6B Confidentiel 72 | 2,89506626 8,09 0,000761 39,99614 29,70007
Confidentiel 80,94004 | 0,00449231
Interaction 4A:6A 2,043 0,083309
Interaction 4A:6B 2,013 0,086299
Interaction 6A:6B 2,148 0,073449
Interaction 4A:6A:6B 1,959 0,029179
Confidentiel 84,33 | 0,34704359
48 Confidentiel 91,97 | 3,40294629 | 7,1778 0,000158 33,73778 46,07526
M(A) x Villiers 22/06/2017 ) Confidentiel 97,8 | 0,07322321
P(H) Confidentiel 61,79 | 0,40113007
6B Confidentiel 70,23 7,407365 | 19,647 1,65E-08 49,19741 30,84598
Confidentiel 80,94 | 0,07102279
Confidentiel 59,66 5,131994
3A Confidentiel 62,84 6,522717 | 11,487 7,26E-06 65,29865 78,42808
Confidentiel 65,01 4,994384
Confidentiel 0 3,028108
h/:,(&))x Montbartier 06/06/2017 2 6A Confidentiel 0,47 3,121115| 5,9242 0,0037 67,50037 76,91983
Confidentiel 34,18 1,242882
Confidentiel 61,79 | 0,22185281
6B Confidentiel 69,77 | 2,43968878 | 4,7905 0,0131 76,61145 68,25646
Confidentiel 80,94 | 0,01046425
Confidentiel 45,46001 | 0,04384539
N(A) x F(H) | Montbartier Séle?t?;i;eur 2 | 7B | Confidentiel 51,32001 | 2,32026497 | 5,6899 0,002061 71,64374 76,01764
Confidentiel 60,34002 | 0,06139978
Confidentiel 34,18001 | 1,23115404
M(A) x Montbartier . N<?tes 1 6A Confidentiel 38 2,304005 | 4,9732 | 0,00120482 54,2137 62,82383
P(H) sélectionneur . . . . .
Confidentiel 47,96001 | 0,07983332
Confidentiel 0 3,1186901
6A Confidentiel 0,470001 3,284172 6,506 0,000535 72,0863 78,21825
M(A) x Montbartier ) Nc?tes ) Confidentiel 34,18001 0,2149524
P(H) sélectionneur Confidentiel 0 2,839174
3A Confidentiel 0,450001 2,900615 | 5,7672 0,001226 72,14138 77,94016
Confidentiel 3,340005 1,496228
Septoriose conditions controlées
Effet allele Effet allele
Population Isolat Caractére Rép | Chr Marqueurs Pos LOD %var pValue AA HH
Confidentiel 71,45003 | 0,0195731
INRA13-
N(A)XF(H) | | c1697 AUDPC_vert 1 | 1B | confidentiel |81,28003 | 3,7211968 | 10,7961|  4,04E-05 843,1067 |  701,3378
Confidentiel 84,50003 | 2,2967284

X1




Effet allele Effet allele
Population Isolat Caractéere Rép | Chr | Marqueurs Pos LOD %var pValue AA HH
Confidentiel 0 3,835751
6A | Confidentiel 0| 3835751 9,397| 0,000145 822,8149 |  682,2882
N(A) x F(H) | INRA13-LG1697 | AUDPC_vert | 2 Confidentiel | 2,020005| 2,631463
Confidentiel 0 3,365475
6B | Confidentiel 0| 3,7365475| 8284| 0,000391 709,0924 |  852,5624
Confidentiel | 4,060001|  1,98812
Confidentiel | 51,67002 | 0,3679398
N(A) xF(H) | INRA13-LG1697 | AUDPC nécrose | 1 | 1B | confidentiel 58| 3,8832253 | 11,2387 2,75E-05 169,6017 |  299,0043
Confidentiel | 67,19002 | 0,0490083
Confidentiel | 8680012 | 2,288991
28 | confidentiel | 11,11001| 4,302142 | 12,414 9,73E-05 324,2057 |  206,4057
N(A) x F(H) | INRA13-LG1697 | AUDPC_nécrose | 2 Confidentiel | 11,11001| 4,302142
Confidentiel | 23,34001 | 0,0445651
78 | Confidentiel | 30,99001 | 4,4074424 | 15,176 1,07E-05 212,9181 334,686
Confidentiel | 39,27001 | 0,0548251
Confidentiel | 17,89001 | 0,104848
78 | Confidentiel | 23,34001| 4,9692967 | 17,51 2,78E-07 18,58176 |  83,30887
Confidentiel | 30,99001 | 0,0505744
N(A) x F(H) | INRA13-LG1697 | AUDPC pyc | 1 Confidentiel | 6,570011| 1,674712
2B | Confidentiel 10| 3,178314| 13,149 9,02E-06 76,6285 24,9813
Confidentiel | 11,11001 | 3,156148
Interaction 7B:2B 5,237 0,00188
Confidentiel 8,680012 3,291372
28 | Confidentiel | 11,11001| 4,527273| 17,917 9,286-09 | 120,71486 |  36,92036
Confidentiel | 11,11001 | 4,527273
N(A)xF(H) | INRA13-LG1697 | AUDPC pyc | 2 Confidentiel | 30,99001 | 6,7958021
78 | Confidentiel | 32,81001| 8,1652504 | 28,162 1,41E-12 27,52665 | 146,96966
Confidentiel | 39,27001 | 0,1161605
Interaction 7B:2B 3,904 2,97E-05

XV




Effet allele Effet allele
Population Isolat Caractéere Rép | Chr | Marqueurs Pos LOD %var pValue AA HH
Confidentiel 6,57 1,613394
7B | Confidentiel 11,11 3,337967 17,98 1,64E-06 5,338879 20,806389
Confidentiel 11,11 3,337967
N(A) x F(H) | INRA13-LG1697 Spore_max 1 Confidentiel 23,34 1,429034
2B | confidentiel 34 | 4,4650852 14,62 1,22E-07 18,410029 5,537455
Confidentiel 39,27 | 0,3775605
Interaction 7B:2B 12,66 0,000504
Confidentiel 6,570011 2,327251
2B | Confidentiel 11,11001 4,901302 19,988 2,58E-10 26,368238 8,466588
Confidentiel 11,11001 4,901302
N(A)x F(H) | INRA13-LG1697 | Spore_max | 2 Confidentiel | 30,99001 | 8,6875077
7B | Confidentiel 32,81001 | 9,9385346 32,685 3,55E-15 6,347602 31,98782
Confidentiel 39,27001 | 0,0148173
Interaction 7B:2B 4,847 3,27E-06
Confidentiel 102,19 | 0,2650753
2B | confidentiel 109 | 3,2085991 9,982 0,00019 500,4233 405,297
MP((/:))X INRA13-LG1697 | AUDPC_vert 1 Confidentia 109 | 3,2085991
Confidentiel 0 3,918269
3A | confidentiel 3,340005 4,252366 12,45 2,64E-05 359,2322 504,9725
Confidentiel 7,580007 2,72391
Confidentiel 0 4,73236
3A | Confidentiel 0,910002 5,323816 | 16,9239 5,61E-07 44,6681 580,4536
IVFI’((?-I))X INRA13-LG1697 AUDPC_vert ) Confidentiel 2,870003 3,822074
Confidentiel 99,85003 1,551944
2B | confidentiel 102,19 | 2,685512| 6,834 0,00145 556,1687 |  474,7278
Confidentiel 107,34 1,49355
Confidentiel 102,19 | 0,1024555
'\Ap((ﬁ))x INRA13-LG1697 | AUDPC_nécrose | 1 | 2B | confidentiel 109 | 2,4558872 | 7,26262 | 0,00085329 618,1158 |  714,4893
Confidentiel 109 | 2,4558872

XV




Effet allele Effet allele
Population Isolat Caractéere Rép | Chr | Marqueurs Pos LOD %var pValue AA HH
Confidentiel 99,85003 | 1,4733827
2B | Confidentiel 102,19 | 2,5059199 8,964 0,000571 540,1252 634,1582
I\/FI)((?_I))X INRA13-LG1697 | AUDPC_nécrose | 2 Confidentiel 107,34 | 0,0451503
Confidentiel 0 2,978544
3A | confidentiel 0,910002 3,505136 9,3823 0,00041 636,5779 540,7131
Confidentiel 4,050006 2,230672
Confidentiel 0 6,592739
M(A) x
P(H) INRA13-LG1697 AUDPC_pyc 1 3A | confidentiel 0,910002 7,720305 | 21,1026 3,36E-09 194,2934 395,7122
Confidentiel 4,050006 6,598955
Confidentiel 0,910002 9,98825
3A | confidentiel 3,100004 12,22943 | 28,3378 7,16E-13 141,5449 344,898
MP((/:))X INRA13-LG1697 AUDPC_pyc ) Confidentiel 3,340005 11,21399
Confidentiel 72,15003 0,016361
4B | Confidentiel 84,33003 | 3,2607016 6,2626 0,000772 190,4844 307,3083
Confidentiel 90,34003 | 0,1746101
Confidentiel 0,450001 12,23331
3A | confidentiel 3,100004 13,4339 | 32,8488 1,44E-14 30,86592 63,18686
IVFI’((,:))X INRA13-LG1697 Spore_max 1 Confidentiel | 4,050006 11,51681
Confidentiel 45,46001 2,050273
6B | Confidentiel 60 3,280895 6,2021 0,000761 54,51879 39,73086
Confidentiel 68,19003 1,406498
Confidentiel 0,91 14,50249
M(A) x
P(H) INRA13-LG1697 |  Spore_max | 2 | 3A | confidentiel 31| 16,62032| 39,9662 0 29,91358 |  63,65129
Confidentiel 3,34 15,18383
Confidentiel 0| 11497828
M(A) x
P(H) 1P0-92003 AUDPC_vert | 1 | 6A | confidentiel 4| 11,890328 | 29,2042 7,85E-13 497,3918 |  803,0732
Confidentiel 34,18 | 0,1783562
Confidentiel 0| 14,256449
M(A) x
P(H) 1PO-92003 AUDPC_vert | 2 | 6A | confidentiel 4| 14,929249 | 38,865 | <2e-16 642,2032 | 956,739
Confidentiel 34,18001 | 0,2647334

XVI




Effet allele Effet allele
Population Isolat Caractéere Rép | Chr | Marqueurs Pos LOD %var pValue AA HH
Confidentiel 0| 15,625118
Mp((ﬁ))x IP0-92003 | AUDPC_nécrose | 1 | 6A | confidentiel | 1,400004 | 16,137707 | 39,0701 0 608,3808 |  236,7201
Confidentiel | 34,18001 | 0,1050116
Confidentiel 1,4| 16,411149
N,lg((A,_l))X IPO-92003 AUDPC_nécrose | 2 | 6A | confidentiel 4| 18,014568 | 42,4817 0 473,7748 142,0161
Confidentiel 34,18 | 0,3488825
Confidentiel 0| 3,7144786
3A | confidentiel 0| 3,7144786 | 13,256 3,00E-06 63,7273 178,897
Confidentiel | 7,580007 | 0,0392945
'\1((?4)))( 1PO-52003 AUDPC_pyc | 1 Confidentiel 0| 5,821405
6A | Confidentiel | 1,400004 | 6,211483 | 20,555 6,36E-09 212,5999 58,17312
Confidentiel | 34,18001 1,03594
Interaction 3A:6A 4,656 0,00215
Confidentiel 0| 5,7238666
3A | Confidentiel | 3,100004 | 6,2293517 23,01 1,82E-12 27,54602 | 128,64511
Confidentiel | 32,93001 | 0,5228432
Mp((/:,))x 1PO-92003 AUDPC_pyc | 2 Confidentiel 0| 10,077919
6A | Confidentiel | 1,400004 | 10,375935 35,33 | <2e-16 161,48059 18,66056
Confidentiel | 34,18001 | 0,2456694
Interaction 3A:6A 11,18 8,64E-08
Confidentiel 0| 4,6386113
3A | Confidentiel 0| 4,6386113 17,71 1,30E-07 9,189312 | 25,950238
Confidentiel | 7,580007 | 0,0473926
M(A) x
P(H) 1PO-92003 Spore_max | 1 Confidentiel 0| 7,7710158
6A | Confidentiel | 1,400004 | 8,0905463 | 23,937 7,55E-11| 30,590257 |  8,430375
Confidentiel | 34,18001 | 0,8723364
Interaction 3A:6A 4,643 0,00137
Confidentiel 0| 6,0266401
3A | Confidentiel | 3,100004 | 6,6432046 24,1 8,14E-14 5,506892 | 22,251494
Confidentiel | 32,93001 | 0,3483011
l\/'lj((ﬁ))x IPO-92003 Spore_max 2 Confidentiel 0| 11,806835
6A | Confidentiel | 1400004 | 12,148467 38,95 | <2e-16 28,104928 3,665276
Confidentiel | 3418001 | 0,2510123
11,59 1,55E-08

Interaction 3A:6A

XVII




Effet allele Effet allele

Population Isolat Caractere Rép | Chr | Marqueurs Pos LOD %var pValue AA HH
Confidentiel | 0,910002 | 20,10273

M(A) x INRA2013-

P(H) LG1035 AUDPC_pyc | 1 | 3A | confidentiel | 3,100004 | 24,17415| 52,3922 0 246,7055 |  622,4918
Confidentiel | 4,050006 | 21,58856
Confidentiel | 0,910002 | 21,36757

M(A) INRA2013-

P(H) LG1035 Spore_max 1 | 3A | confidentiel 2| 2539219 54,139 0 37,26477|  78,65071
Confidentiel | 3,340005 | 24,04994
Confidentiel 0 3,297284

M(A) x INRA2013- .

P(H) LG1035 AUDPC_nécrose | 2 | 3A | confidentiel | 4,050006 | 3,5756616| 10,5294 5,73E-05 750,9545 | 852,2274
Confidentiel | 32,93001 | 0,0260604
Confidentiel 0,91 21,15

M(A) x INRA2013-

P(H) LG1035 AUDPC_pyc | 2 | 3A | confidentiel 3,1| 2503426 | 54,112 0 183,2927 592,091
Confidentiel 7,58 | 19,40104
Confidentiel 091 | 19,48233

M(A) x INRA2013-

P(H) LG1035 Spore_max | 2 | 3A | confidentiel 3,1| 22,88008 | 50,9307 0 33,13524 | 75,12747
Confidentiel 3,34 | 21,2898
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Résumé (1600 caractéres maximum) :

Le blé dur, Triticum turgidum ssp. durum, représente une filiére importante et dynamique a I'échelle
mondiale. Deux des maladies foliaires impactant cette culture sont la rouille brune causée par Puccinia
triticina et la septoriose causée par Zymoseptoria tritici. La gestion de ces deux maladies repose
principalement sur le recours a des traitements fongicides. Toutefois, I'application de ce type de produit
est devenue de plus en plus réglementée par les pouvoirs publics. L'utilisation de variétés durablement
résistantes continue ainsi a étre un enjeu important pour la lutte contre ces deux maladies. L’'objectif du
travail présenté dans ce rapport est I'identification et la cartographie génétique des QTL de résistance a
ces deux maladies dans cinq populations biparentales de blé dur possédant des niveaux de résistances
différents. Un génotypage sur puce SNP et un phénotypage de chacune des populations ont été
réalisés ce qui a permis une détection de QTL par analyse de liaison. Ainsi cing QTL pour la rouille
brune et huit QTL pour la septoriose ont été mis en évidence et cartographiés sur une carte génétique
consensus réalisée a partir des cartes génétiques individuelles de chaque population. Les résistances
aux deux maladies sont globalement localisées dans des régions différentes de la carte consensus ; il
n’y a donc peu ou pas de co-localisation entre les QTL de résistance a la rouille brune et a la
septoriose.

Abstract (1600 caractéres maximum) :

Durum wheat, Triticum turgidum ssp. durum represents an important and dynamic sector in the world.
Two leaf diseases impacting this crop are leaf rust caused by Puccinia triticina and septoria tritici blotch
caused by Zymoseptoria tritici. The management of these two diseases is mainly based on fungicide
treatments. However, the use of this type of product has become increasingly regulated by the public
authorities. That’s why durable resistant varieties continue to be an important issue in the fight against
these two diseases. The objective of the work presented in this report is the identification and genetic
mapping of QTL resistance to these two diseases in five two-parent durum wheat populations
characterized with different levels of resistance. A genotyping on SNP array and phenotyping of each
population were performed which allowed QTL detection by linkage analysis. Five QTLs for leaf rust and
eight QTL for septoria tritici blotch were highlighted and mapped on a consensus genetic map realized
with individual genetic maps of each population. Resistance to both diseases are globally localized in
different regions of the consensus map ; there is few or no co-location between the QTL resistance to
leaf rust and septoria tritici blotch.

Mots-clés : blé dur, septoriose, rouille brune, analyse de liaison, résistances durables, cartographie
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