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Une thèse est avant tout une aventure humaine faite de rencontres, de voyages (vive les 

congrès), de combats intellectuels jalonnés de victoires mais surtout de défaites (dur, dur d’avoir 

raison avec Anne-Marie et Eric), de découvertes (sur quelques centaines idées, il y en a toujours 

trois ou quatre de valables), de désespoirs (bon, plus que 290 gels, soit cent litres d’acrylamide à 

couler), d’euphories (mon projet de recherche c’est le meilleur), de nuits blanches (encore 18 diapos 

à faire pour la présentation le lendemain), et de beaucoup de travail. 

Mon aventure a commencé en DEA. Parmi tous les sujets de stage proposés, il y en avait un 

de « bizarre », auquel personne ne comprenait rien et qui ne ressemblait pas aux autres avec marqué 

DIFFICILE et ORIGINAL. Il ne parlait pas de rendement, de résistance, de qualité, de gènes, de 

QTL, mais de recombinaison HOMEOLOGUE. Je me suis dit, ça c’est pour moi!!!! Vu que je n’y 

comprend rien, ça va être intéressant et je vais apprendre plein de nouvelles choses… J’étais un peu 

fou! Eric m’a présenté le sujet, j’étais toujours un peu perdu, mais je me suis dit : « il a l’air sympa 

et passionné ». En plus Eric, c’est le prénom de mon meilleur copain, c’était sans doute un bon 

présage (un peu de superstition pour se rassurer)… Et effectivement, ça s’est avéré payant : j’ai 

obtenu ma thèse (brillamment à ce qu’il paraît), j’ai écrit de bons papiers, j’ai fait des découvertes, 

mon travail m’a passionné, j’ai énormément appris et progressé, enfin j’ai été irrémédiablement 

contaminé par le virus de la recherche (je me soigne, mais ça me paraît bien incrusté). 

Commençons par le commencement, Eric… Reconnaissons que j’étais son premier 

doctorant, alors il m’a un peu chouchouté et toléré pas mal de mes « défauts », notamment ma 

manie de tout faire à la dernière minute, mon intolérance à toute forme d’autoritarisme (voire 

d’autorité), mon esprit de contradiction permanent (à ce qu’il paraît, c’est bien vu dans la 

recherche), et surtout ma sainte horreur d’avoir tort (ça aussi, ça fait partie du package chercheurs, 

semble-t-il)… Parmi toutes les qualités d’Eric, il y en a quelques unes que j’admire tout 

particulièrement… J’ai toujours adoré discuter avec Eric, car il ne considère pas que toutes tes idées 

fumeuses, mal formulées et mal étayées sont bonnes à jeter à la poubelle. Il va plutôt essayer de 

comprendre, de reformuler, et de te faire avancer pour voire si cette idée en vaut la peine. Résultats, 

tu te sens très intelligent et tu as l’impression d’avoir eu des supers idées alors qu’il a fait la moitié 

du chemin à ta place. Ensuite, c’est toujours agréable de discuter avec lui car lorsque tu apportes 

une idée, tu en reviens avec quatre dans ta besace. La contrepartie, c’est qu’il y a toujours des 

tonnes d’hypothèses à tester à l’aide de toute sorte d’analyses statistiques biscornues et inconnues et 

ceci jusqu’à la dernière minute. Cela génère pas mal de la frustration aussi car il est impossible 

d’explorer toutes les pistes de recherche durant une thèse. De ce point de vue, je crois qu’Eric m’a 
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généreusement transmis cette volonté de torturer mes données avec des outils statistiques 

suffisamment raffinés pour qu’elles nous révèlent tout ce qu’elles ont a dire !!! Par ailleurs, il a 

toujours été disponible et présent pour parler science et très attentif à me remonter le moral. La 

devise d’Eric pourrait être tendre avec les humains mais dur avec les données! Eric est aussi très 

DIPLOMATE lorsqu’il s’agit de ménager ton égo… Il commence toujours par les mêmes phrases 

lorsqu’il veut te corriger un plan, un rapport, un résumé, une présentation ou un article sur lequel tu 

as beaucoup travaillé : « C’est un super boulot, j’ai énormément aimé cette partie, cette idée, c’est 

très bien écrit MAIS je t’ai fait QUELQUES propositions d’amélioration qui ne modifient en RIEN 

ce que tu as dit, juste quelques changements de forme et de structure qui mettraient mieux en valeur 

TES IDEES ». Et là, tu reçois ton texte tout gribouillé de partout en rouge … Le pire pour moi, ce 

n’était pas de recevoir toutes ces critiques car après tout cela fait partie du métier de chercheur que 

d’exercer son esprit critique, et de les accepter pour améliorer son travail. C’était de devoir 

reconnaître que c’était mieux construit et plus clair en tenant compte de toutes ses propositions de 

modifications!!! Pour avoir eu trop souvent raison Eric, je t’en ai beaucoup voulu! Après 4 ou 5 

cycles de contre propositions et de luttes intenses pour préserver quelques unes de mes idées de la 

noyade définitive, me voilà à peu près satisfait… lorsque tu dois passer maintenant sous les 

fourches caudines d’Anne-Marie mais cela est une autre histoire… Pour finir de régler son compte à 

Eric, je voudrais insister sur le fait qu’il a toujours été présent et m’a accompagné tout au long de 

ma thèse. Il m’a notamment beaucoup aidé pour la rédaction de mes articles, de ma thèse et de mes 

présentations tout en veillant scrupuleusement à ne pas s’approprier mon travail, à préserver mes 

idées et mon style, à me faire progresser et surtout à me former alors qu’il aurait sans doute eu plus 

vite fait de tout réécrire. Il m’a donc consacré énormément de temps et s’est investi 

considérablement dans ma thèse sans me priver de la liberté nécessaire au développement de mon 

esprit d’investigation et de recherche ce qui, je crois, sont des qualités assez rares et précieuses. 

Pour toutes ces raisons, je recommande donc chaudement Eric comme directeur de thèse, c’est une 

crème et vous ferez une super thèse. Bon, vu que je sais qu’après tous ces compliments 

dithyrambiques et très mérités, Eric va se sentir mal à l’aise, je vais m’arrêter mais il y aurait 

beaucoup de choses encore à dire!!! 

J’ai aussi énormément apprécié de travailler avec Anne-Marie. En dehors de ses qualités 

scientifiques, il est difficile d’être plus intègre et passionné de sciences qu’Anne Marie. Elle est 

toutefois loin du chercheur enfermé dans son laboratoire et préoccupé uniquement par ses questions 

de recherche. Elle m’a montré à quel point il était important et enrichissant pour un chercheur d’être 

ouvert sur la société, de dialoguer des multiples problèmes éthiques posés par nos travaux et par 

l’organisation du monde de la recherche, et de conserver une vue d’ensemble des recherches dans 
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les sciences du vivant. J’ai pris ainsi énormément de plaisir à discuter avec Anne-Marie de ces 

questions éthiques et scientifiques jusqu’à des heures parfois indues. Ces discussions m’ont aidé à 

me forger une éthique et une déontologie en matière de recherche, car comme dirait Rabelais 

« science sans conscience n’est que ruine de l’âme ». Cette ouverture d’esprit, ce soucis des autres 

et cette éthique sont bien résumés par le temps qu’Anne-Marie consacre aux jeunes chercheurs du 

département de Génétique et d’Amélioration des Plantes de l’INRA au travers de l’organisation des 

journées jeunes chercheurs, des cahiers des résumés et ses autres activités notamment de 

vulgarisation… Je crois que l’ensemble des doctorants peut témoigner du plaisir et de l’intérêt de 

ces rencontres entre jeunes chercheurs ainsi que de la reconnaissance pour tous ceux qui les 

organisent : Anne-Marie, Fabien Nogué Joëlle Ronfort… Malgré toutes ses occupations, Anne-

Marie a toujours su garder son bureau ouvert et une grande disponibilité lors des moments 

importants. J’ai enfin toujours été impressionné par sa capacité en toutes circonstances et quelques 

soient les sujets à poser des questions pertinentes et intéressantes. Cet art du questionnement est 

précieux lorsqu’on est doctorant quand il s’agit de progresser dans ses réflexions scientifiques car il 

oblige à construire rigoureusement son raisonnement et à élargir son champs de réflexion.  

Parlons maintenant d’Anne-Marie et d’Eric ensemble. Anne-Marie et Eric, c’est un peu le 

chat et la souris, sauf que chacun joue à tour de rôle le chat et la souris, mais t’es à peu près sûr 

d’être la souris lorsque t’es avec eux. En effet, vu qu’ils tombent rarement d’accord du premier 

coup, tu peux être sûr qu’ils ne seront jamais convaincus par ce que tu dis au premier abord. Tu as 

donc intérêt à avoir des arguments en béton armé, car s’il y a une faille dans ton raisonnement, tu 

peux être sûr qu’ils vont la débusquer. C’est donc une bonne école pour faire ses griffes 

scientifiques, car une fois que tu les as convaincu tous les deux, c’est généralement que tu tiens le 

bon bout. En plus, ils se complètent bien tous les deux. Eric est très créatif, et sait organiser et 

mettre en valeur les idées ainsi qu’analyser les données, Anne-Marie a l’art de la synthèse et du 

questionnement en mettant souvent le doigt là où ça fait mal et voit rarement une question de la 

même façon qu’Eric. Travailler avec eux est donc une école de la modestie et de la rigueur. Je 

voudrais donc les remercier chaleureusement tous les deux pour m’avoir tant donné et appris au 

cours de ces 4 ans mais aussi pour leur gentillesse et leurs multiples qualités humaines. 

La science, ce n’est pas non plus rester tout seul dans son coin (dixit Anne-Marie), et ma 

thèse n’aurait pas été ce qu’elle est sans les nombreuses personnes qui ont contribué de près ou de 

loin à ce travail. Je voudrais donc tout d’abord très chaudement remercier Frédérique sans qui il n’y 

aurait pas eu d’observations cytogénétiques et cytologiques dans ma thèse et Jean-Claude sans qui 

mes petites plantes n’aurait pas existé ce qui aurait été bien dommage. Un grand merci aussi à 

Guillaume, mon premier stagiaire que j’ai exploité férocement et tellement traumatisé qu’il a choisi 
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de continuer en thèse. Il a grandement contribué à la mise au point de la technique du dosage 

d’allèle et à mon premier article. Par ailleurs, son enthousiasme pour la recherche, sa bonne 

humeur, ses multiples « aventures » notamment ses pertes régulières et répétées de portables ont 

bien égayé son passage dans l’unité... Je voudrais aussi remercier chaleureusement Hervé pour avoir 

supporté avec patience mes questions de novice en statistiques, pour avoir mis au point le script 

informatique ainsi que la méthode statistique rigoureuse de détection des duplications au sein de 

mes populations. Il m’a aussi considérablement aidé dans mes analyses statistiques notamment en 

me faisant découvrir les joies de R et des modèles linéaires généralisés. Je voudrais aussi remercier 

toutes les personnes qui m’ont donné un coup de main, notamment Vanessa qui a passé, avec 

Raymonde, plusieurs marqueurs moléculaires récalcitrants lorsque la fin de thèse approchait à grand 

pas, et qui a construit de nombreuses cartes génétiques, notamment le St Graal de la carte génétique 

de la station regroupant presque tous les marqueurs moléculaires de la carte Darmor-bzh x Yudal. Je 

voudrais aussi remercier Régine ma dealeuse officielle de marqueurs moléculaires malgré un 

« cochon rose » pas très coopératif et toutes les autres personnes qui ont contribué à leur mise au 

point et à leur cartographie sur la population d’haploïdes doublés dérivée de la F1 Darmor-bzh x 

Yudal: Vanessa, Nicolas, Raymonde…. Sans eux mon projet de recherche n’aurait pas existé. Je 

crois que j’aurais contribué à ramener à la vie quelques marqueurs perdus au fin fond des tirroirs. 

Enfin, une partie de ma thèse aurait perdu de sa saveur sans la cytogénétique TEAM, Olivier et 

Virginie qui ont réalisé les hybridations in situ. Merci aussi à Antoine pour m’avoir appris, à moi et 

Guillaume, à utiliser les robots Hamilton et le Capillaire ABI-PRISM et fait tourner la plateforme 

Génopole. On oublie aussi souvent les hommes de l’ombre qui traquent les bugs et qui ont toujours 

eu à cœur de résoudre les problèmes des thésards. Par exemple : « Est ce qu’il ne serait pas possible 

d’installer R et R commander sur le serveur demain ? ». Je voudrais donc remercier Gilles pour 

l’absence quasi complète de problème durant ses 4 ans sur le réseau de la station, excepté  celui de 

la mise en ligne d’un document photo confidentiel, et pour son aide. Une dernière salve de 

remerciements pour l’ensemble des secrétaires et plus particulièrement Asma et Martine, qui nous 

facilitent la vie au jour le jour et nous libèrent des tracas quotidiens et administratifs. 

Une thèse c’est aussi une histoire de sous et de matériel, je remercie donc le CETIOM et son 

représentant Xavier Pinochet sans qui je n’aurais pas mangé pendant 3 ans. Je remercie aussi 

Michel Renard de m’avoir accueilli dans ce très beau laboratoire et de m’avoir permis de travailler 

dans un environnement technologique agréable et moderne. 

Je voudrais aussi remercier les membres de mon comité de thèse qui ont contribué à la 

réussite de cette thèse par leurs questionnements, leurs idées et leur aide dans la rédaction des 

articles, notamment : Mathilde Grelon et Christine Mézard du laboratoire Méiose de versailles pour 
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avoir patiemment relus et corrigés mon premier article et pour leurs commentaires avisés 

concernant la méiose et la recombinaison, Hervé Monod pour ses précieux apports dans l’analyse 

de mes données, Jacques David pour ses nombreuses bonnes idées, notamment le dosage d’allèles 

et sa passion communicative sur les gamètes non réduits, Xavier Pinochet et Maria Manzanares 

pour m’avoir poussé à trouver des applications concrètes à mon travail en amélioration des plantes. 

Je voudrais aussi remercier tout particulièrement les rapporteurs de ma thèse, Malika Aïnouche et 

Denise Zickler, mais aussi les examinateurs qui ont eu la gentillesse et la patience de relire et de 

corriger mon manuscrit. Enfin, un grand merci à Karine pour ces remarques judicieuses sur mon 

premier papier. 

Je ne voudrais pas oublier tous les enseignants qui ont contribué à aiguiser mon esprit et à 

me faire aimer les sciences. Je voudrais tout particulièrement remercier Grégoire Thomas pour son 

investissement et sa très grande disponibilité pour ses étudiants de DEA et les élèves de l’ENSAR, 

et notamment pour m’avoir offert la possibilité de partir en année de césure durant ma formation 

d’ingénieur, fait aimer l’amélioration des plantes, et m’avoir pousser à continuer dans la recherche 

lorsque j’ai douté de mon orientation professionnelle. 

Comme il est bon de se sentir bien où l’on travaille, je voudrais remercier les gens qui ont 

contribué à ma bonne humeur et mon moral au cours de ces quatre années au sein du labo, 

notamment grâce aux pauses caféistes. Je voudrais donc remercier Angélique pour ses obsessions 

masculines et culinaires, Bathilde pour ses histoires de tunning, Cécile pour sa prévenance 

notamment en matière de café, Céline pour avoir repris vaillamment le flambeau de l’ATIR en 

amélioration des plantes, Guéna pour sa gentillesse, Julie pour sa joie de vivre et son joli accent, 

Martine pour son humour caustique, Mélanie pour sa touche réunionnaise, Nathalie pour ses 

connaissances « indochinoises », Vanessa pour sa bonne humeur et ses extorsions répétées de 

gâteaux à chaque anniversaire pour notre plus grand bonheur à tous, Virginie pour ses potins et ses 

histoires de jumeaux, Véro pour son accueil chaleureux et ses potins de première main, Steph pour 

son aide dans les moments difficiles durant mon DEA, Solène pour ses cours de domptage de chat 

enragé. Je voudrais aussi remercier les quelques rares hommes de la pause café, notamment mes 

deux compères Julien et Christophe N., pour leurs petites blagues et jeux de mots à ne pas mettre 

dans les oreilles des enfants, Guillaume pour ses aventures incroyables notamment de foot et de 

portables, Armel pour nos nombreuses discussions politiques et son aide à l’ATIR, Gwenn pour ses 

malameks, Christophe J. pour ses histoires burlesques de marches à pied. Enfin, une mention 

spéciale pour les thésards et postdocs du bureau Armel, Martine, Liu, Méli et Céline qui ont 

supporté stoïquement et patiemment mes multiples et longues discussions téléphoniques avec 

Eric… Je voudrais aussi remercier les autres personnes qui m’ont côtoyé au laboratoire et qui ont 
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toujours eu à cœur de rendre service ou de se préoccuper de nous qui étions de passage et plus 

particulièrement Marie-Thérèse (speedy MT pour les intimes), Christine pour ses chocolats, 

Maxime pour ses conseils statistiques, Bernard pour ses infos de concerts sur Rennes, Françoise 

pour son attention envers les doctorants, Anne pour m’avoir fait découvrir les joies de la leçon et 

son aide pour ma présentation orale… 

Cette thèse n’aurait pas eu ce goût savoureux et festif sans le mouvement « Sauvons la 

recherche », l’ATIR et la CJC, les nombreuses rencontres, soirées débats et combats qui l’ont 

jalonnés et accompagnés notamment avec Amélie, Boris, Olivier, Samuel, Maela, Seb et tous les 

autres. Ils ont occupé une bonne partie de ma thèse et ont contribué à leur manière à sa réussite. Je 

me rappelle notamment avec émotion les rendez vous au Sablier à prévoir les actions du lendemain 

ou les communiqués, les soirées « Sauvons la Recherche », les manifs où nous portions des sacs 

poubelles avec « chercheurs jetables » marqués dessus ou les sitting allongés place du commerce !!! 

Une mention toute spéciale à Seb, Maela  et Samuel et les autres doctorants de l’ATIR, la fameuse 

Association des Thésards de l’INRA de Rennes avec qui j’ai plusieurs fois refait le monde et en 

particulier celui de la recherche et mené de nombreuses actions…. Cette association, que je 

recommande chaudement à tous doctorants de l’INRA de rennes qui se respectent, m’a ouvert 

l’esprit, permis de découvrir et de rencontrer des gens et chercheurs de tout horizon, et m’a 

beaucoup enrichi même s’il a parfois empiété « un peu » sur mes travaux de recherches au grand 

désespoir de mes directeurs de thèse. 

Enfin, on a rarement l’occasion de témoigner un peu de reconnaissance à sa famille et ses 

proches pour ce qu’ils nous ont donné au cours de notre vie. Or, de ce côté là, j’ai toujours été 

heureusement gâté. En effet, la vie, c’est comme le ski, il faut de bon moniteur quand tu es jeune 

sinon tu risques d’avoir peur de prendre de la vitesse et d’y aller alors que c’est la seule manière de 

donner le meilleur de toi même et de vivre pleinement. Et les moniteurs de la vie, ce sont les 

parents, la famille et les proches. Et j’ai eu de très bon moniteur. Par ailleurs, la thèse c’est aussi 

une épreuve pour les proches et plus particulièrement ma famille. Je voudrais donc dédier cette 

thèse à ma famille et mes proches. Tout d’abord, mes parents et ma petite sœur pour m’avoir 

toujours soutenu dans mes choix personnels, poussé lorsque nécessaire, avoir crû en moi lorsque je 

doutais, m’avoir supporté dans les deux sens du terme lorsque j’étais à bout et insupportable et 

m’avoir toujours accordé cette bonne louche d’amour nécessaire pour avancer, avoir confiance en 

moi, remonter la pente quand le moral était dans les chaussettes et escalader les montagnes russes 

de la vie. Ensuite, mes grands parents qui ont su construire des familles où il fait bon de se retrouver 

et de passer du temps ensemble. Enfin mon petit Eric pour nos discussions passionnées qui ont 

forgé mon art de la rhétorique, Cyrillou, Sergio et Yvan… qui sont avec Roland et Michelle un peu 
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ma seconde famille et puis tous les autres Flo, Lili, Caro, Audrey, Vincent, Séréna, Seb, Maela, 

Christophe, Samuel, Johanna, Thomas, Cyril, Steph qui m’ont soutenu durant cette thèse. 

Enfin, une pensée toute spéciale à ma petite méli qui a éclairé la fin de ma thèse comme un 

phare pour un bateau en perdition dans la nuit. Sans elle, je crois que je ne serais jamais arrivé à bon 

port. Elle a supporté avec douceur mes angoisses, mes dépressions multiples et m’a soutenu 

constamment par son amour, sa tendresse, sa confiance et ses petits plats tout en supportant ma vie 

monacale les derniers mois sans jamais regimber.  

Bonne lecture! 

 



 



LISTE DES ABREVIATIONS  

LISTE DES ABREVIATIONS UTILISEES 
ADN =Acide DesoxyriboNucléique 
AF = Autofécondation 
APH = Allèle du Parent Haploïde. Désigne le produit d'amplification PCR par des amorces 
spécifiques du génome de la variété du parent haploïde dans les descendants d'un croisement 
haploïde x euploïde. 
BAC = Bacterial Artificial Chromosome 
CO = Crossing-Over 
CS = Complexe synaptonémal 
ddl = degrés de libertés 
DSBR = "Double Strand Break Repair" = Désigne un des mécanismes de réparation des cassures 
doubles brins qui conduit à l’échange de chromatides. 
EN = Early Nodulation = nodule précoce de recombinaison 
F = Statistique de test de Fisher 
FDR = First Division Restitution = absence de première division de méiose 
FISH = Fluorescent In Situ Hybridisation 
FLC = Flowering Locus C = locus contrôlant la précocité de floraison 
GISH = Genomic In Situ Hybridisation = Hybridation in Situ d’un génome sur un autre 
GL = Groupe de Liaison 
IMR = Indeterminate Meiotic Restitution 
LN = Late Nodulation = Nodule tardif de recombination = structure multi-protéique marquant les 
crossing-over obervable en microscopie électronique 
MI = Métaphase I de division de méiose 
M-SAP = Methylation-Sensitive Amplified Polymorphism = M 
NCO = non crossing-over = Conversion génique simple 
NHEJ = "Non Homologous En Joining" appelé aussi recombinaison illégitime. Désigne un 
mécanisme de réparation des cassures doubles brins qui va recoller directement les chromosomes 
cassés sans faire intervenir de séquence homologue 
PH = Parent Haploïde 
Ph1 = Pairing homeologous 1 = locus contrôlant l’appariement homéologue chez le blé 
PrBn = Pairing regulator in Brassica napus 
QTL = Quantitative Trait Locus  
RFLP = Random Fragment Length Polymorphism = Marqueurs moléculaires basé sur le 
polymorphisme de site de restriction 
 =  
SCE = Somme de Carrés des Ecarts 
SDR = Second Division Restitution = absence de seconde division de méiose 
SDSA = « Synthesis Dependant Strand Annealing » = une des voies de réparations des cassures 
doubles brins 
SSA = « Singe Strand Annealing » = une des voies de réparations des cassures doubles brins 
SSD = « Single Seed Descent » = Descendance simple graine 
TNR = Translocation Non Reciproque: Désigne les réarrangements chromosomiques résultant de 
l’échange non réciproque d'une région entre deux chromosomes. Ce type de réarrangements change 
le contenu génétique puisqu'il conduit à la délétion et à la duplication d'une région chromosomique 
TR = Translocation Réciproque : Désigne les réarrangements chromosomiques résultant de 
l’échange réciproque entre deux chromosomes. Ce type de réarrangements ne change pas le contenu 
génétique mais l'ordre des gènes le long du génome 
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INTRODUCTION GENERALE 

INTRODUCTION GENERALE 

Les premiers pas de l'Homme dans l'agriculture ont été guidés par le choix de plantes dans la 

nature répondant le mieux à ses besoins. L'Homme s'est ensuite attaché à sélectionner, parmi les 

plantes qu'il avait semées, celles présentant les caractères les plus avantageux, tels que le nombre, la 

taille ou la qualité des fruits, des graines ou des organes qu’il utilise ou consomme. Au cours de 

cette domestication puis de cette sélection, les premiers agriculteurs ont donc exercé une très forte 

pression de sélection sur un certain nombre de caractères d'intérêt agronomique et sur un nombre 

restreint de plantes résultant de l’échantillonnage initial. Son action a contribué à éroder 

considérablement la diversité génétique des espèces cultivées comparée à celle des espèces 

sauvages. 

Cette érosion de la diversité génétique pose un problème majeur en sélection végétale 

puisque l'amélioration d'un caractère d'intérêt dépend étroitement de la variabilité génétique 

disponible pour celui-ci. Sans diversité, il n’y a pas de progrès génétique possible. 

Afin de remédier à cette perte de diversité intraspécifique au sein des espèces cultivées, le 

sélectionneur dispose de plusieurs sources de variabilité qui sont, par ordre croissant de difficulté 

d'utilisation (De Wet et Harlan, 1975): 

1. La variabilité intraspécifique à l'intérieur du pool génique primaire de l'espèce (pas de barrière 

reproductive). Elle regroupe l'ensemble de la variabilité allélique (polymorphisme de séquence) 

et structurale (nombre de copies des gènes) disponible au sein des individus sauvages de 

l’espèce considérée, qui sont donc susceptibles de donner naissance, après croisement avec les 

variétés élites, à une descendance viable et fertile. Toutefois, dans de nombreuses espèces, 

notamment le colza, il n’existe pas de forme sauvage de l’espèce cultivée. 

2. La variabilité interspécifique à l'intérieur des pools géniques secondaires et tertiaires des 

espèces cultivées (barrières reproductives fortes). Elle est constituée de l'ensemble des espèces 

apparentées susceptibles de se croiser plus ou moins facilement avec l’espèce cultivée à 

améliorer et de donner, naturellement (pool secondaire) ou artificiellement (sauvetage 

d’embryon), une descendance plus ou moins nombreuse d’individus viables et au moins en 

partie fertiles. 

3. La variabilité trans-spécifique (barrières reproductives totales), constituée de l'ensemble des 

gènes disponibles dans le monde vivant qui ne peuvent être introduits que par transgenèse. Cette 

dernière voie rencontre une très forte opposition sociétale en Europe. 
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Exploiter la variabilité interspécifique, c’est-à-dire améliorer un caractère d’intérêt 

agronomique (résistances aux maladies, qualité de la graine etc.) d’une espèce cultivée à partir 

d’une espèce apparentée, consiste à introgresser, dans le génome de l’espèce cultivée, uniquement 

la partie du génome de l’espèce apparentée permettant d’améliorer ce caractère. L’amélioration du 

caractère dépend alors essentiellement de la capacité des deux génomes à échanger du matériel 

génétique de façon viable, ciblée et stable. 

On peut aussi induire de la diversité au sein de l’espèce cultivée par mutagenèse (chimique 

ou par rayonnements) ou en favorisant la réalisation de réarrangements structuraux. De récentes 

études ont en effet montré que la variabilité phénotypique existante au sein des espèces ne résulte 

pas exclusivement d’un polymorphisme de séquence (allélique) comme on a longtemps pensé, mais 

peut aussi être induite par des variations structurales du génome. Le souhait du sélectionneur serait 

donc d’induire un très grand nombre de mutations ponctuelles ou structurales, d’en évaluer les 

effets et de sélectionner celles qui permettent d’améliorer les caractères auxquels il s’intéresse. La 

présence de plusieurs génomes au sein des espèces allopolyploïdes permet d'envisager de générer 

des réarrangements structuraux en favorisant les échanges génétiques entre les régions apparentées 

appartenant aux différents génomes, qui dérivent d'une même région ancestrale (homéologue) mais 

qui ont pu acquérir des caractéristiques génétiques ou génomiques propres (Osborn et al., 2003; 

Pires et al., 2004c; Zhao et al., 2006). 

La compréhension des phénomènes biologiques à la base du contrôle des échanges 

génétiques entre les différents génomes constitue donc un enjeu majeur pour l’amélioration des 

plantes. Or, la recombinaison méiotique est la principale voie dans les échanges génétiques entre 

des génomes apparentés, permettant à la fois d’introgresser du matériel génétique, de réduire la 

taille des introgressions et de générer du polymorphisme structural au sein des espèces 

allopolyploïdes. Exploiter de façon plus efficace et rationnelle les espèces apparentées et/ou le 

polymorphisme structural au sein des allopolyploïdes dans les programmes d’amélioration des 

plantes implique donc de comprendre quels sont les facteurs contrôlant la recombinaison méiotique 

entre des génomes différenciés (homéologues) et d’évaluer dans quelle mesure le sélectionneur peut 

agir sur ces facteurs en fonction de ses besoins. 

Le colza (Brassica napus, 2n=38, génome AACC) constitue un bon modèle pour étudier les 

mécanismes moléculaires à la base des échanges intergénomiques. Cette espèce allotétraploïde est 

issue de l’hybridation interspécifique entre le chou (Brassica oleracea ; 2n=18 ; génome CC) et la 

navette (Brassica rapa ; 2n=20, génome AA). Ces deux génomes présentent une grande proximité 

génétique, mais ne recombinent pas (ou peu) au cours de la méiose des formes euploïdes (2n=38) de 

colza. En revanche, Renard et Dosba (1980), puis Attia et Röbbelen (1986) ont observé des
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bivalents dans les cellules mères du pollen (CMP) de plantes haploïdes en métaphase I (MI) de 

méiose, dont le nombre varie en fonction de la variété observée. Plus récemment, Jenczewski et al. 

(2003) ont démontré que cette variation est sous le contrôle d’un gène majeur (PrBn) ségrégeant 

dans un fond polygénique. Ensuite, Liu et al. (2006) ont localisé ce gène et décrit l'architecture 

génétique de cette variation. Enfin différentes études montrent que les haploïdes donnent une 

descendance fertile lorsqu'ils sont croisés par des colzas euploïdes. 

Mon travail de thèse a donc porté sur l’analyse des facteurs génétiques et structuraux qui 

influencent la fréquence et la distribution des réarrangements chromosomiques produits par des 

crossing-overs entre des régions apparentées (homéologues) au cours de la méiose des haploïdes de 

colza, afin d’évaluer dans quelle mesure ces remaniements pourraient être exploités en amélioration 

des plantes et plus largement participer à la dynamique de l'espèce. 

Le premier chapitre de la thèse présentera l’état des connaissances (i) sur la dynamique des 

génomes, avec une attention particulière sur les remaniements chromosomiques ; (ii) sur la 

polyploïdie en tant que force promotrice de la réorganisation des génomes et d’évolution des 

espèces ; (iii)sur les principaux mécanismes de la recombinaison méiotique et sur les facteurs qui la 

limitent entre des génomes apparentées au sein des allopolyploïdes ; (iv) sur mon modèle d’étude, le 

colza, et la stratégie adoptée pour analyser les facteurs génétiques et structuraux contrôlant la 

fréquence de recombinaison chez les haploïdes de colza.  

Le second chapitre présentera les résultats obtenus sur la nature et la transmission des 

remaniements chromosomiques observés dans la descendance de deux variétés haploïdes 

contrastées pour leur comportement méiotique en métaphase I (Darmor-bzh vs Yudal).  

Dans le troisième chapitre, j’exposerai les résultats obtenus en ce qui concerne les facteurs 

génétiques et structuraux influençant la fréquence des remaniements structuraux le long du génome 

du colza. 

Dans le quatrième chapitre, j’analyserai en quoi les remaniements générés durant la méiose 

des haploïdes affectent la fertilité et le comportement méiotique.  

Enfin dans les cinquième et sixième chapitres, je discuterai mes résultats et je les mettrai en 

perspective, en m’attachant dans un premier temps à préciser comment la fréquence d’appariement 

est contrôlée au sein des haploïdes de colza, et notamment quelle est l’influence respective de la 

compétition des chromosomes, de la divergence des génomes et des gènes. Dans un second temps, 

je replacerai mes résultats dans une optique évolutive, en examinant, compte tenu des résultats 

obtenus, quelle pourrait être l’influence (i) des remaniements structuraux sur les variations 

phénotypiques ; (ii) des haploïdes sur l’évolution stucturale des génomes polyploïdes ; et (iii) des 

gamètes non-réduits dans la formation des allopolyploides. Enfin, dans un troisième temps, je 
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présenterai en quoi mes résultats permettent d’envisager l’utilisation des croisement haploïde x 

euploïde en amélioration des plantes, pour générer une nouvelle variabilité génétique et 

phénotypique fondées sur le polymorphisme non pas allélique mais structural. 
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SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE : DYNAMIQUE DES GENOMES 

I SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE 

Cette revue bibliographique a pour objectif de décrire brièvement l'état des connaissances 

concernant les réarrangements génomiques et leurs rôles dans la spéciation et l’adaptation des 

espèces. Tout d'abord, je montrerai que toutes les espèces eucaryotes portent les stigmates de 

nombreux remaniements mais que la vitesse, la nature et le type de ces réarrangements varient selon 

les familles, les genres et les clades. Ensuite, j'étudierai en quoi la polyploïdie favorise les 

remaniements génomiques. Puis, je montrerai que la recombinaison homéologue est un mécanisme 

important dans les réarrangements chromosomiques au niveau des espèces polyploïdes et qu’elle est 

régulée génétiquement. Enfin, je décrirai en quoi le colza, un allotétraploïde entre le chou et la 

navette, est un modèle intéressant pour étudier le contrôle des remaniements génomiques. 

I.1 DYNAMIQUES DES GENOMES 

Le génome nucléaire est extrêmement variable. Cette diversité concerne le nombre de 

chromosomes, leur taille, leur morphologie ainsi que leur structure (ordre et contenu en gènes) et 

peut être importante, même entre des espèces apparentées. Pour autant, les remaniements 

chromosomiques ont longtemps été négligés et les seules mutations considérées par la théorie 

synthétique de l'évolution étaient celles concernant le brin d'ADN. Des études récentes ont 

commencé à décrire plus en détail l’étendue, la fréquence et les mécanismes à l’origine des 

différents types de changements du caryotype ou de la structure des chromosomes. Elles permettent 

de les replacer comme un moteur essentiel de l'évolution des génomes eucaryotes, permettant à la 

fois de brasser les allèles du pool génétique des espèces et de contribuer plus largement au 

processus de diversification. 

Dans cette partie, je distinguerai les remaniements génomiques (duplication du génome, 

perte ou duplication de chromosome entier), chromosomiques (translocations et inversions 

détectées par la cartographie comparée), géniques (délétion ou perte locale de gènes, détectées par 

des comparaisons de séquence), et intergéniques (modification de la taille des génomes, détectable 

par la cartographie comparée et le séquençage des génomes). Tandis que les remaniements 

chromosomiques et géniques affectent directement l'ordre et le contenu en gènes entre les génomes 

(synténie), à l'échelle du génome (macroréarrangements), et à l'échelle de la séquence 

(microréarrangements), les remaniements intergéniques et génomiques modifient l’architecture du 

génome et affectent la taille des génomes. 
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I.1.1 De nombreux réarrangements structuraux sont présents au sein des espèces 
et induisent des variations phénotypiques 

Pendant longtemps a prévalu l’idée que seules les mutations géniques étaient responsables 

de l’évolution et des variations morphologiques des organismes, et qu’excepté quelques 

changements caryotypiques et quelques remaniements chromosomiques ponctuels, le génome des 

espèces étaient relativement statique et constant. Avec l’avènement du marquage moléculaire et 

surtout du séquençage, cette représentation a progressivement cédé la place à une vision dynamique 

des génomes, où à la fois la séquence des gènes et la structure des génomes sont variables et en 

perpétuelle évolution au sein de chaque espèce, ces deux types de polymorphisme participant 

conjointement aux variations morphologiques. En effet, de récentes études ont montré d'une part 

que les variations structurales (nombre de copies de gènes/ordre des gènes) étaient considérables au 

sein d'une même espèce, et d'autre part que ce polymorphisme structural pouvait induire des 

variations phénotypiques importantes.  

Ainsi, plus de 1447 régions, représentant près de 16% du génome et contenant des centaines 

de gènes, sont en nombre de copies variables sans pour autant causer de maladie chez l’Homme 

(Feuk et al., 2006; Freeman et al., 2006; Redon et al., 2006). De même, il a été montré que près 

d’un tiers des gènes n’étaient pas communs pour une région homologue de 1,2 Mb entre deux 

variétés de maïs (Brunner et al., 2005; Fu et Dooner, 2002). Enfin, la multiplication des cartes 

génétiques a révélé la présence de remaniements chromosomiques au sein des génomes de certaines 

espèces, notamment chez le colza (Lombard et Delourme, 2001; Osborn et al., 2003; Piquemal et 

al., 2005; Udall et al., 2005), le blé (Friebe et al., 1996; Friebe et al., 2005) ou le pois (Ellis et al., 

1992; Samatadze et al., 2005). L'ensemble de ces résultats indique que le polymorphisme structural 

(nombre de copie des gènes/ordre des gènes) au sein du génome des espèces semble la régle plutôt 

que l’exception. 

Ainsi, la plasticité structurale du génome au sein des espèces apparaît beaucoup plus forte 

qu'attendu initialement. 

 

I.1.2  Des réarrangements à différentes échelles et plus ou moins étendues 

Les observations cytogénétiques ont permis très tôt de mettre en évidence la présence de 

remaniements chromosomiques au sein des génomes, notamment des inversions (e.g inversion de 

l’ordre des gènes au sein d’un chromosome) (Sturvetant, 1917), et des translocations (e.g 
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Figure 1 :Représentation schématique des relations de synténie au sein des céréales. Conservation de la 
macrosynténie (a) et de la microsynténie (b) chez les céréales. (a) Au centre le chromosome du riz et à 
l’extérieur celui des triticées. Les triangles rouges représentent les télomères, la lettre « C » les centromères. 
Les flèches indiquent les réarrangements qui ont eu lieu par rapport au riz. (b) conservation du contenu en 
gène entre les régions orthologues Adh du riz, du sorgho, et de deux variétés de maïs. Les gènes sont 
représentés par des flèches rouges et bleues. Les blocs représentent des fragments de gènes. Les gènes 
communs sont connectés par des barres roses (Devos, 2005) 
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changement de position des gènes dans le génome) (Dobzhansky, 1930), mises en évidence au 

début du siècle. Toutefois, la génomique comparative, c'est-à-dire l'analyse de la conservation de 

l'organisation des génomes entre les espèces, n'a pris son essor qu'avec le marquage moléculaire et 

le séquençage des génomes. 

I.1.2.1 Remaniements chromosomiques et évolution caryotypique entre les espèces 

L’utilisation de marqueurs moléculaires ancrés dans les gènes (sondes RFLP) et communs 

aux différences espèces a permis d’aligner les cartes génétiques, et ainsi de comparer dans quelle 

mesure l’ordre et le contenu en gènes (colinéarité) étaient conservés entre différentes espèces. Ces 

études de cartographie comparée ont ainsi montré ainsi que, de façon surprenante, l'ordre et le 

répertoire des gènes était globalement conservé sur de larges portions du génome, entre différentes 

espèces végétales apparentées (Bonierbale et al., 1988; Tanksley et al., 1988). Ainsi, par exemple, 

les génomes de différentes céréales peuvent être alignés en prenant comme référence le riz, en dépit 

du fait que les espèces aient divergé depuis plusieurs millions d'années (Moore et al. 1995; Devos, 

2005) (Figure 1). La comparaison des cartes génétiques a permis en outre de montrer que cette 

colinéarité était plus ou moins fréquemment interrompue, révélant ainsi que différents 

remaniements chromosomiques avaient pris place au cours de la divergence de ces espèces. 

L'ensemble de ces résultats a conduit Devos et Gale (2000) à proposer que les génomes sont 

composés de "blocs élémentaires" qui sont remaniés et réorganisés au cours de l'évolution 

(« Théorie du légo »). Ainsi, chez les céréales, 30 blocs élémentaires permettent de « reconstituer » 

les différents génomes (Devos, 2005; Devos et Gale, 2000). De la même façon, Schranz et al. 

(2006a), proposent d’utiliser 24 blocs pour reconstituer les différentes espèces de la famille des 

crucifères. 

Les régions centromériques et les télomériques semblent être des "points chauds" de 

remaniements chromosomiques. En effet, les analyses de génomique comparative au sein d'A. 

thaliana montrent que 85% des 52 points de cassure détectés entre les différentes espèces 

concernent soit une région centromérique soit une région télomérique. De même, les études de 

cartographie comparée montrent, au sein de plusieurs familles, que les ruptures de la colinéarité 

coïncidaient souvent avec les régions télomériques et/ou centromériques (Devos et Gale, 2000; 

Kawabe et al., 2006; Parkin et al., 2003). 

Différents types de remaniements chromosomiques se produisent au cours de l'évolution 

structurale des génomes. Afin de reconstituer l'évolution structurale d'Arabidopsis thaliana à partir 

du génome ancêtre, Lysak et al. (2006) ont utilisé des BAC physiquement ancrés chez A. thaliana 
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Figure 2 : Reconstitution de l’évolution structurale du génome des Arabidopsis à partir de 
l’hybridation in situ de BAC physiquement ancré dans le génome d’Arabidopsis. Chaque couleur 
représente un chromosome d’Arabidopsis. On peut voir que le nombre de chromosomes chez Arabidopsis 
thaliana a été réduit par rapport à A. lyrata une succesion de différents remaniements chromosomiques, c’est 
à dire translocation, inversion, et élimination des minichromosomes générés par les échanges non-
réciproques. D’après Lysak et al., (2006)  
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pour colorer, par hybridation in situ, les chromosomes des différentes espèces apparentées. Ces 

auteurs ont ainsi pu montrer que la réduction du nombre de chromosomes de 8 à 5 depuis la 

divergence avec A. Lyrata résultait de la succession des réarrangements suivants (Figure 2): des 

chromosomes acrocentriques ont été générés par des inversions péricentriques, puis des 

translocations réciproques entre ces chromosomes acrocentriques et/ou métacentriques ont formé de 

nouveaux chromosomes métacentriques et des minichromosomes, ces derniers étant ensuite 

éliminés. De la même façon, l'utilisation de BAC physiquement ancrés chez l'Homme et la souris a 

permis de reconstituer l'évolution structurale du génome chez les vertébrés (Murphy et al., 2005; 

Wienberg, 2004). 

I.1.2.2 Remaniements géniques et intergéniques entre les espèces 

La comparaison des séquences des régions colinéaires entre les génomes des espèces 

apparentées a permis de montrer que le contenu en gènes de ces blocs colinéaires variait d’une 

espèce à l’autre, indiquant que différents types de remaniements géniques (délétions, insertions, 

inversions, duplications) s’étaient produits au cours de la divergence de ces espèces (Bennetzen, 

2000; Bennetzen et Ma, 2003; Devos, 2005; Feuillet et Keller, 2002) Ainsi, tandis que pour 

certaines régions, l’ordre et le contenu en gènes sont très conservés (Chen et al., 1997), ce n’est que 

très partiellement le cas pour d’autres (Ma et al., 2005; Tikhonov et al., 1999). Par conséquent, le 

degré de conservation de l’organisation des chromosomes, révélé par la cytogénétique moléculaire 

ou la cartographie comparée (macrosynténie), ne permet pas de prédire le degré de conservation de 

l’ordre et du contenu en gènes (microsynténie) au niveau de la séquence. 

Ces études ont en outre montré que la taille physique de ces régions colinéaires pouvait 

varier de façon considérable (Figure 1), sans que le contenu ou l'ordre des gènes soient affectés, 

indiquant que, tandis que l’ordre des gènes est globalement conservé, les régions intergéniques sont 

très profondément remaniées et modifiés au cours de l’évolution. L'analyse plus précise de la 

composition de ces régions intergéniques montre que ces changements de taille résultent 

principalement de la variation des quantités de rétrotransposons (Bennetzen et al., 2005, SanMiguel 

et al., 1996). Plus largement, la très forte variation des tailles des génomes au sein des céréales 

indiquent d'une part que ces remaniements intergéniques affectent l'ensemble du génome et peuvent 

modifier en profondeur son architecture, d'autre part que la vitesse des remaniements au sein des 

régions intergéniques semblent beaucoup plus importante que celle des remaniements 

chromosomiques et géniques. 

Paradoxalement, compte tenu des variations structurales existantes au sein des espèces, on 

aurait pu s'attendre à ce que la réorganisation des génomes soit extrêmement importante entre les 
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génomes apparentées. Or, bien que de nombreux remaniements puissent être observés, tant au 

niveau de la séquence que des chromosomes, l'organisation des génomes est fortement conservée au 

cours de l'évolution. Ces résultats suggérent que, tandis que certaines régions/gènes peuvent évoluer 

rapidement, d'autres régions/gènes ont au contraire un potentiel d'évolution structural faible. 

 

I.1.3 Rôle des remaniements chromosomiques, géniques et intergéniques 

Les remaniements chromosomiques, géniques et intergéniques, en modifiant l'architecture 

du génome, l'organisation des chromosomes, l'environnement des gènes et la balance entre les gènes 

pourraient (i) changer leur capacité à s'apparier et à échanger du matériel génétique de façon viable, 

contribuant ainsi à la spéciation ; et (ii) participer aux variations phénotypiques des organismes, 

contribuant ainsi à leur adaptation  

I.1.3.1 Rôle des remaniements dans la spéciation 

L'analyse des génomes montre que les remaniements chromosomiques et géniques sont 

intimement liés à la spéciation. En effet, la réduction de la fertilité chez des hybrides 

interspécifiques montre sans ambiguïté que ces différents remaniements contribuent à l'isolation 

reproductive des espèces, en limitant fortement les échanges génétiques entre ces espèces. 

Toutefois, tandis que la contribution des remaniements géniques à la spéciation est largement 

accepté, celle des remaniements chromosomiques est fortement contestée. 

En effet, le rôle des remaniements chromosomiques dans la spéciation fait encore l'objet de 

nombreux débats, notamment pour déterminer s’ils sont une cause (Levin, 2002; Patterson et 

Givnish, 2004; Rieseberg, 2001; White, 1978), ou une conséquence de la spéciation (Coyne et Orr, 

1998). La théorie classique est que ces remaniements réduisent fortement la fertilité et la fitness des 

plantes à l’état hétérozygote, contribuant ainsi à leur isolement reproductif (Barton et Bengtsson, 

1986; King, 1993; White, 1978). Cette hypothèse est fortement contestée notamment du fait que (i) 

de nombreux remaniements n’affectent ni la fertilité ni la fitness des plantes (Coyne et al., 1993; 

Sites et Moritz, 1987) ; (ii) la fixation des remaniements à l’état hétérozygote, pose des difficultés 

théoriques, excepté lorsque la population est réduite (Lande, 1985; Walsh, 1982) ; et (iii) plusieurs 

auteurs proposent que les barrières écologiques et reproductives se mettent en place avant la 

formation des remaniements chromosomiques (Schemske, 2000; Schluter, 2001). Plusieurs 

solutions ont été proposées pour améliorer le modèle de spéciation chromosomique  (Rieseberg, 

2001): (i) les modéles en cascade, où l’isolation reproductive résulte de l’accumulation de 
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Figure 3 : Comparaison des régions introgressées dans un hybride naturel et synthétique entre H. 
annuus et H petiolaris soumis à des pressions de sélection identique. Les introgressions ne se font pas au 
hasard dans le génome d’après Rieseberg et al. (2003) 
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remaniements affectant faiblement la fertilité séparémment mais générant une très forte barrière 

reproductive en combinaison (White, 1978) ; et (ii) les modèles basés sur la suppression de la 

recombinaison induite par des remaniements (Livingstone et Rieseberg, 2004; Navarro et Barton, 

2003; Noor et al., 2001; Rieseberg, 2001). Brièvement, cette dernière théorie propose que les 

remaniements chromosomiques, à l’état hétérozygote, réduisent fortement les échanges génétiques 

entre les chromosomes réarrangés et non réarrangés, conduisant à une évolution divergente des 

régions réarrangées et à une accumulation de gènes contribuant à l’isolation reproductive jusqu’à la 

formation d’une barrière reproductive définitive. Différentes études montrent en effet que les 

chromosomes réarrangés recombinent moins que les chromosomes colinéaires (Rieseberg et al., 

1995) et que les régions réarrangées ont divergé depuis plus longtemps que les régions non 

réarrangées entre des espèces apparentées (Navarro et Barton, 2003; Schaeffer et al., 2003). Enfin, 

les remaniements chromosomiques pourraient permettre aux plantes de transgresser l’habitat naturel 

de leurs parents, contribuant d’une part à leur isolation reproductive, d’autre part à la fixation des 

remaniements chromosomiques du fait d’une pression de sélection positive à l’encontre des plantes 

remaniées dans ce nouvel habitat (Rieseberg et al., 2003; Rieseberg et al., 1999) (Figure 3). Il est 

vraisemblable que c'est la combinaison des différents effets des remaniements chromosomiques 

(réduction de la recombinaison, variation phénotypique, réduction de la fertilité) qui contribuent à la 

spéciation chromosomique. Ainsi, les remaniements chromosomiques peuvent contribuer à la fois à 

l’établissement de barrières prézygotiques, en faisant varier l’habitat et la phénologie de la plante 

réduisant ainsi les possibilités de croisements, et postzygotiques en induisant une réduction de la 

fertilité et/ou des échanges génétiques entre les individus conduisant à l’individualisation des pools 

géniques. 

Le rôle des remaniements géniques (délétion/duplication) dans la spéciation (modèle 

Bateson-Dobzhansky-Muller) est plus largement accepté (Lynch et Conery, 2000; Lynch et Force, 

2000; Taylor et al., 2001) En effet, chez la levure, il a été montré que la perte réciproque de gènes 

dupliqués entre différentes espèces à la suite de la duplication du génome était concomitante à la 

divergence entre trois espèces de levure et avait donc vraisemblablement contribué à l’isolation 

reproductive des espèces (Scannell et al., 2006). Par ailleurs, certains gènes semblent définitivement 

perdus ou avoir évolué différemment entre les espèces de levure (Cliften et al., 2006). Ce 

phénomène de perte de gènes après duplication des génomes ou d’une partie des génomes semble 

être un processus général affectant l’ensemble des eucaryotes, puisqu’on l’observe aussi bien chez 

les plantes, les levures ou les animaux. Il pourrait avoir contribué à la spéciation de la même 

manière que chez la levure (Paterson et al. 2004; Taylor et al. 2001; Volff, 2005).
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I.1.3.2 Rôle des remaniements dans les variations phénotypiques 

Différentes études montrent que les remaniements chromosomiques sont impliqués dans les 

variations phénotypiques. Ainsi, le remplacement d’une région par une région orthologue d’une 

espèce apparentée (introgression) a été utilisé en agriculture pour introduire des gènes de résistance, 

et d’autres caractères d’intérêt agronomique (Badaeva et al., 1994; Dutrillaux, 1979; Friebe et Gill, 

1994; Friebe et al., 1996; Konishi et Linde-Laursen, 1988; Linder et al., 1998; Naranjo et 

Fernández-Rueda, 1991). Par ailleurs, plusieurs études montrent que ce polymorphisme structural 

induit de la variabilité phénotypique (Osborn et al., 2003; Pires et al., 2004b; Zhao et al., 2006). 

Ainsi, Pires et al. (2004b) observent que des changements dans la précocité de floraison chez le 

colza peuvent être induits des variations structurales (Translocations non réciproques) au sein du 

génome. 

Les remaniements géniques, notamment la perte et la duplication de gènes, affectent la 

balance entre les gènes et sont impliqués dans des variations du phénotype (Birchler et al., 2005). 

Ainsi, les mutations des gènes en simple copie dans les espèces diploïdes sont à la base de la 

génétique, permettant de déterminer la fonction des gènes. Différents auteurs ont montré que la 

balance entre les gènes pouvaient affecter le phénotype, en modifiant les interactions entre les gènes 

et/ou modifiant leur expression s’ils sont sensible à la dose (Birchler et al., 2005; Riddle et Birchler, 

2003; Veitia 2003; Veitia 2004; Veitia 2005). Par ailleurs, différents auteurs proposent que les 

variations du nombre de copies entre les régions homologues soient à la base de l’hétérosis chez le 

maïs et de la vigueur hybride (Brunner et al. 2005a; Fu et Dooner, 2002), et plus largement des 

variations phénotypique chez l’Homme (Feuk et al., 2006; Freeman et al., 2006; Redon et al., 

2006). 

Le rôle des remaniements intergéniques demeure relativement mystérieux, excepté que ces 

remaniements induisent des changement de la taille du génome très importants (Baack et al., 2005; 

Bennetzen et Kellogg, 1997; Bennetzen et al., 2005; Leitch et al., 2005) et qu’ils affectent 

vraisemblablement l’expression des gènes en modifiant leur environnement et les facteurs de 

régulation (Meagher et Vassiliadis, 2005). Toutefois, ces variations de la taille des génomes ne sont 

pas neutres d’un point de vue sélectif. En effet, l’augmentation de la taille accroît le coût 

métabolique de la réplication de l’ADN alors même que les nutriments utilisés pour la réplication 

sont rares dans la nature. Cette augmentation peut donc avoir des conséquences phénotypiques 

désavantageuses d’un point de vue sélectif. Ainsi, les variations de la taille des génomes sont 

corrélés négativement entre autre avec le taux de divisions cellulaires, la taille des graines, le taux 
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Figure 4 : Variation du taux des remaniements chromosomiques au cours de l’évolution des 
mammifères. D’après Murphy et al., (2005). 
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de photosynthèse, le taux de croissance, et le temps de génération (Knight et al., 2005). 

Ainsi, les remaniements à différentes échelles et le polymorphisme structural qu’ils 

induisent contribuent à la spéciation, mais aussi aux variations phénotypiques au sein des espèces. 

La combinaison des différents remaniements aux différentes échelles pourrait donc contribuer à la 

diversification des espèces et à l’adaptation des eucaryotes à leur environnement. 

I.1.4 La vitesse des remaniements varie au cours du temps et selon les familles 

La combinaison des techniques de génomique comparative (cartographie comparée, 

hybridation in situ) avec la phylogénie moléculaire a permis de reconstituer l'historique des 

remaniements chromosomiques séparant les différentes espèces, et de mesurer la vitesse des 

remaniements chromosomiques et son évolution au cours du temps. 

I.1.4.1 Vitesse des remaniements chromosomiques 

La vitesse à laquelle les génomes sont remaniés (inversions, translocations, fusions, fissions, 

duplications) varie considérablement chez les eucaryotes (Coghlan et al., 2005; Coghlan et Wolfe, 

2002; Eichler et Sankoff, 2003; Fischer et al., 2000; Lagercrantz, 1998). Ainsi, les taux de 

remaniements chromosomiques varient de 0,02 à 2 par million d'années au sein des vertébrés alors 

qu'ils varient entre 7 et 50 millions d’années chez les invertébrés (Eichler et Sankoff, 2003). Au sein 

des cruciféres, le taux de remaniements chromosomiques basé sur les données de cartographie 

comparée apparaît particulièrement variable: respectivement 0,09 ; 1,3 et 6,5 à 9,7 remaniements 

par million d’années de divergence dans respectivement Capsella, Arabidopsis, et Brassica (Koch 

et Kiefer, 2005). 

La vitesse des remaniements évolue au cours du temps. Ainsi, chez les vertébrés, Burt et al. 

(1999) distinguent plusieurs phases : une première avec une vitesse de remaniement faible entre 300 

et 100 millions d'années (0,2 remaniements fixés par million d'années) ; une seconde avec une 

vitesse de remaniement élevée entre 100 et 65 millions d'années (>1,1 remaniements fixés par 

million d'années) ; une troisième depuis la diversification des vertébrés où la vitesse de 

remaniement est très variable selon les familles. Cette variation de la fréquence de remaniement 

dans le temps a été confirmée par différents auteurs, bien qu'ils diffèrent dans la datation des 

différentes périodes ou sur le nombre de périodes (Froenicke, 2005; Murphy et al., 2005) (Figure 

5). Par conséquent, le nombre de remaniements chromosomiques séparant deux espèces et les 

distances phylogénétiques ne sont que très partiellement corrélés, et ne permettent pas d’inférer 

depuis combien temps deux espèces ont divergé. 
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Figure 5 : Evolution de la fréquence des remaniements géniques au cours du remps et selon les 
phylums chez les levures. D’après Scannell et al., (2006). 
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I.1.4.2 Vitesse des remaniements géniques 

L’analyse de la vitesse des remaniements géniques apparaît plus complexe dans la mesure 

où seule la comparaison complète des séquences génomiques des blocs colinéaires entre les 

différentes espèces permettrait de déterminer à quelle vitesse sont remaniés les gènes. 

L’analyse comparée de l’évolution des régions dupliquées au sein des génomes (régions 

paralogues) a permis d’en estimer approximativement la vitesse. Ce taux de délétion apparaît 

relativement constant à travers les règnes puisque 88% des gènes dupliqués ont été perdus au bout 

de 80 millions d’années dans la levure (Kellis et al., 2004), 70% en moins de 86 millions d’années 

chez A. thaliana (Bowers et al., 2003), 79% dans les céréales en 61 à 67 millions d’années 

(Paterson et al., 2004), soit un taux de perte compris entre 0,5 et 1,5% selon les espèces. 

Ce taux de perte de gènes pourrait varier dans le temps et notamment être stimulé par la 

duplication des génomes. En effet, la comparaison du taux de perte de gènes entre différentes 

espèces de levure montre que celui-ci décroît de façon exponentielle après l’événement de 

duplications des génomes (Figure 5) (Scannell et al., 2006). Par ailleurs, la comparaison du taux de 

délétion et de duplication des gènes entre les régions orthologues en simple copie des espèces 

diploïdes progénitrices du blé et les régions homéologues du blé tétraploïde et hexaploïde montre 

que la perte de gènes semble « stimulé » par la duplication, que ce soit de l'ensemble du génome 

(polyploïdisation), ou de segments chromosomiques (duplication segmentaire) puisqu’elle est 

accrûe d'un facteur 10 dans les régions dupliquées des polyploïdes par rapport aux régions 

colinéaires en simple copie des diploïdes (~0,21 à 0,3 vs 1 à 3% des gènes par million d’années) 

(Dvorak et al., 2004). Cette observation est fortement soutenue par les observations sur les 

polyploïdes synthétiques qui montrent une perte massive de séquences géniques dès les premières 

générations (Ozkan et al., 2003). 

Toutefois, tous les gènes ne semblent pas égaux face à la délétion. En effet, différentes 

études montrent que certains gènes sont préférentiellement retenus après un événement de 

duplication génomique et plus particulièrement les génes sensibles aux variation de la dose (Blanc 

et Wolfe, 2004a; Thomas et al., 2006).  

I.1.4.3 Vitesse des remaniements intergéniques 

De la même façon, les fréquences des remaniements intergéniques semblent varier dans le 

temps et selon les phylums (Eichler et Sankoff, 2003; Liu et al., 2003). Ainsi, la taille du génome 

du maïs a doublé après une invasion de rétrotransposons massive il y a 3 millions d'années
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Figure 6 : Conservation de la synténie chez les levures. D’après Fisher et al. (2006). 
 

 

 

 
 

Figure 7 : Evolution de la fréquence des macroréarrangements au cours du temps et stabilité du 
génome au sein des phylums. D’après Fisher et al., (2006). 
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après que le maïs et l'orge aient divergé (SanMiguel et al., 1996), cette invasion ayant eu lieu 

plusieurs fois au cours de l'évolution de la taille du maïs (Gaut, 2002). Un pic d'activité concernant 

les rétrotransposons Alu SINE a été mis en évidence il y a 30 à 40 millions d'années chez les 

primates. Par ailleurs, l'absence d'homologie entre les régions orthologues entre les espèces 

apparentées dans les régions intergéniques indique que ces régions sont vraisemblablement 

remaniées beaucoup plus rapidement que les gènes. 

I.1.4.4  Remaniements et perte de synténie 

L'accumulation des remaniements chromosomiques et géniques va conduire à réorganiser 

les génomes et changer l'ordre des gènes, entraînant une perte progressive de la synténie entre les 

génomes des espèces (Eichler et Sankoff, 2003; Fischer et al., 2006; Vision, 2005, Llorente et al. 

2000)(Figure 6). 

De ce fait, il est difficile, pour des espèces très éloignées, de discriminer la part respective 

des remaniements chromosomiques et géniques dans la conservation de la synténie. L'analyse 

comparée des séquences complètes ou quasi-complètes des génomes des levures 

(Hemiascomycètes) a permis de déterminer qu'entre des espèces phylogénétiquement proches, le 

mécanisme principal à l'origine de la perte de synténie semble être la perte alternative de gènes 

entre les régions dupliquées puisqu'il représente près de 90% des points de cassure entre deux 

couples de gènes voisins, alors que les translocations (remaniements chromosomiques) ne 

représentent que 10% des ruptures de synténie entre des couples de gènes voisins (Fischer et al., 

2001). Toutefois, le mécanisme principal de réorganisation des génomes entre des espèces éloignées 

phylogénétiquement semble être les remaniements chromosomiques chez les levures (Fischer et al., 

2006)  

Dans une étude pionnière, Fisher et al. (2006) ont comparé la conservation de l'ordre des 

gènes à partir de la séquence complète de 11 espèces de levure différentes, appartenant à l'ordre des 

Hemiascomycétes, afin de déterminer quelle était la part des macroréarrangements (réarrangements 

chromosomiques) et des microréarrangements (inversions au sein des blocs de synténie) dans 

l'évolution de l'ordre des gènes pour des espèces ayant divergé depuis plus ou moins longtemps  

(Figure 7). Les auteurs montrent que (i) cette fréquence de remaniement chromosomique est 

hautement variable dans le temps et selon les phylums (Figure 7), (ii) les fréquences des 

macroréarrangements (remaniements chromosomiques) et microréarrangements (remaniements 

géniques) sont corrélées à l'intérieur d'un même phylum ;  
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Figure 8 : Conservation de l’ordre des gènes en fonction des distances phylogénétiques au sein de 
cluster selon que les génes soient essentiels aux mircroorganismes (sa suppression est délétère) ou pas. 
D’après Fisher et al., (2006) 
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(iii) des clusters de gènes synténiques essentiels à la levure (délétères lorsque le gène est délété) 

sont conservés malgré la très forte réorganisation de l'ordre des gènes dans le génome (Figure 8) 

dans des régions faiblement recombinogènes ; et (iv) la fréquence des remaniements était plus forte 

pour les levures pathogènes soumises à une forte pression de sélection que pour les levures non 

pathogènes. 

La conservation de l'ordre des gènes sous forme de clusters et l'accroissement parmi ces 

clusters de la proportion de gènes essentiels à la vie des levures au cours de l'évolution soutient 

fortement l'idée que l'ordre des gènes est soumis à des contraintes sélectives et n'est donc pas 

aléatoire (Hurst et al., 2004). Cette distribution non aléatoire de l'ordre des gènes au sein des 

génomes avait été préalablement suggérée par le fait que (i) chez les mamifères, moins de 

réarrangements chromosomiques étaient observés au sein des clusters de gènes co-exprimés 

qu'ailleurs dans le génome (Singer et al., 2005) ; et (ii) des gènes voisins sont plus fréquemment co-

exprimés qu'attendu par le hasard chez A. thaliana (Williams et Bowles, 2004). Par ailleurs, 

AKHUNOV (2003) montre que la perte de synténie observée entre les régions homéologues était 

corrélée positivement avec la variation de la fréquence de recombinaison le long des chromosomes. 

La conservation de l'ordre de certains gènes, la corrélation entre recombinaisons et remaniements 

géniques, la fréquence élevée de point de cassure des remaniements au niveau des centromères et 

des télomères suggèrent fortement que la réorganisation des génomes n'est pas totalement aléatoire 

à l'échelle de la séquence comme du chromosome, et qu'il existe des points chauds et froids de 

remaniements. 

Ainsi, les génomes sont remaniés à différents niveaux (Agashe et al., 2002), de différentes 

façons (inversions, tranlocations, duplications, déletions). Ces différents remaniements contribuent 

vraisemblablement à l’isolation reproductive des espèces, en réduisant la fertilité des croisements 

interspécifiques et, par conséquent, les échanges génétiques, mais aussi à leur adapatation aux 

variations environnementales, en créant de la variabilité phénotypique. Enfin, il ressort clairement 

de ces différentes études que la vitesse des remaniements évolue au cours du temps, varie selon les 

phylums et qu'elle est très vraisemblablement stimulée par la duplication des génomes que ce soit 

chez la levure (Fischer et al., 2006; Scannell et al., 2006) ou chez le blé (Akhunov et al., 2003a; 

Dvorak et Akhunov, 2005). 

.
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Figure 9 : Différents types de remaniements. D’après Birchler et Veitia, (2007) 
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I.2 LA POLYPLOÏDIE, UNE FORCE PROMOTRICE DES REARRANGEMENTS 

I.2.1  Définitions 

La ploïdie se définit comme le degré de réplication d’un jeu complet de chromosomes. Les 

organismes dotés d'un mode de reproduction sexué produisent des gamètes qui ne contiennent 

qu'une seule copie du génome de l'espèce ; ces cellules sont dites haploïdes. Suite à la fécondation, 

la fusion des deux noyaux gamétiques donne naissance à un embryon diploïde qui présente deux 

équivalents génomes : l’embryon contient deux exemplaires de chaque chromosome, on parle de 

paires de chromosomes homologues. Une cellule est dite polyploïde quand elle contient plus de 

deux équivalents génome [e.g., (Leitch et Bennett, 1997b; Ramsey et Schemske, 2002)], c'est-à-dire 

plus de deux jeux complets de chromosomes. Notons que le statut diploïde d'une espèce n'exclut pas 

la présence de cellules polyploïdes qui résultent d’endomitoses (divisions cellulaires amputées de la 

phase au cours de laquelle se produit la séparation des deux lots de chromosomes fils, ou anaphase). 

Et rappelons enfin qu’un organisme ou une cellule qui possède un jeu complet de chromosomes de 

l’espèce est dit euploïde par opposition aux organismes ou cellules aneuploïdes qui contiennent soit 

un jeu incomplet de chromosomes de l’espèce, soit un ou des chromosomes surnuméraires. Les 

formes d’aneuploïdie les plus couramment rencontrées sont les trisomies (un chromosome 

surnuméraire), les monosomies (un chromosome en moins) et les nullisomies (une paire de 

chromosomes en moins) (Figure 9). 

On distingue les organismes autopolyploïdes qui possèdent plus de deux jeux complets de 

chromosomes provenant d’une même espèce parentale et les espèces allopolyploïdes qui combinent 

des jeux complets de chromosomes hérités d’au moins deux espèces parentales apparentées. Les 

espèces allopolyploïdes dérivent donc d’un ou de plusieurs événements d’hybridation 

interspécifique, suivis ou précédés d’un doublement chromosomique (Stebbins, 1971). Leur noyau 

réunit des génomes / chromosomes / régions plus ou moins différenciés qui ont conservé un certain 

degré de similitude du fait de leur origine commune directe. Ces génomes / chromosomes / régions 

apparentés, qui sont qualifiés d’orthologues dans les espèces parentales (on parle d’espèces 

progénitrices ou plus simplement de progéniteurs), sont dits homéologues dès lors qu’ils sont 

réunis au sein d’un même noyau. A ces termes s’oppose celui de paralogues qui désigne des gènes 

ou régions séparés de leur ancêtre commun par un événement de duplication (Fitch, 1970)] alors 

que les orthologues et homéologues ont divergé de leur ancêtre commun à la suite d'un événement 

de spéciation. Ces régions / gènes paralogues peuvent provenir de duplications segmentaires ou 

d’événements anciens de polyploidisation (on touche alors à la limite des définitions !). 
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Figure 10 :  Occurrence et datation des événements de polyploïdisation au cours de la diversification 
des angiospermes (cercles en bleu sur l’arbre phylogénétique). D’après Adams et Wendel, (2005) 
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Les définitions que je viens de noter sont établies sur la base de l’histoire évolutive des régions / 

gènes et non sur leur degré de similitude. 

Historiquement, le terme homéologue a été introduit par Huskins (1931) et popularisé par 

Sears (1954) qui a montré que l’absence de certains chromosomes de blés hexaploïdes pouvait être 

compensée fonctionnellement par la duplication des chromosomes correspondant provenant des 

autres génomes. Ces chromosomes sont en outre susceptibles de s’apparier et de recombiner au 

cours de la méiose en l’absence du gène Ph1 (Sears, 1954) – voir I.3.2.4.2). L’utilisation des 

données de cartographie comparée permet de reconnaître aisément les régions apparentées qui ont 

conservé un même contenu et ordre en gènes. Elle a notamment permis la première de montrer que 

de nombreuses espèces diploïdes sont vraisemblablement paléopolyploïdes, i.e. elles dérivent d’un 

ancêtre polyploïde et ont subi un processus de diploïdisation (e.g. évolution structurale des 

chromosomes dupliqués et divergence des séquences dupliquées – I.2.6.3). On peut donc utiliser les 

résultats de cartographie comparée pour identifier les régions homéologues au sein d’un génome 

allopolyploïde, même si cette approche ne permet pas à coup sûr de distinguer les régions 

dupliquées séquentiellement au cours du temps. 

I.2.2 Prévalence et fréquence de la polyploidie chez les plantes et autres phylums 

La polyploïdie a joué et joue toujours un rôle crucial dans l’évolution des eucaryotes (Aury 

et al., 2006; Christoffels et al., 2004; Dehal et Boore, 2005; Eichler et Sankoff, 2003; Otto et 

Whitton, 2000; Panopoulou et Poustka, 2005; Wolfe et Shields, 1997; Wong et al., 2002), en 

particulier chez les angiospermes (Soltis, 2005; Wendel, 2000b). Masterson (1994) a tout d’abord 

utilisé la corrélation qui existe entre le volume des cellules de garde des stomates et la quantité 

d’ADN dans le noyau pour estimer que 70% des angiospermes et 95% des ptéridophytes ont une 

origine polyploïde récente. Otto et Whitton (2000) ont estimé que 3 et 7% des événements de 

spéciation dans ces deux embranchements sont associés à un événement de polyploïdisation. Très 

récemment, l’analyse du niveau de duplication intragénomique (en utilisant des Expression 

Sequence Tag : EST), ainsi que des taux de substitution entre paralogues, ont permis de montrer que 

la majorité, si ce n’est l’intégralité des angiospermes, ont connu un ou plusieurs cycles de 

duplication totale ou partielle du génome (Blanc et Wolfe, 2004c; Cui et al., 2006; Wendel, 

2000a)(Figure 10). Ces analyses ont de plus confirmé que des espèces diploïdes comme le maïs, 

l’arabette et le riz portent encore des restes de duplications ancestrales (Blanc et Wolfe, 2004b) 

(Figure 10). La proportion des espèces contemporaines polyploïdes n’est pas connue mais on peut 

constater que de nombreuses espèces cultivées de grande importance telles que le blé, le coton, le 
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Figure 11: Différentes voies de formation des polyploïdes. D’après Comai (2005) 
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colza, le café, l’arachide ou la canne à sucre sont polyploïdes (Bennett, 2004; Hilu, 1993). 

La fréquence et la récurrence des événements de duplication génomique (polyploïdie) 

semblent très variables selon les règnes, les ordres, voire même les familles. Ainsi, selon les 

espèces, trois à six événements de polyploïdisation ont eu lieu depuis la diversification des 

angiospermes il y a environ 300 millions d'années (Adams et al., 2003; Blanc et Wolfe, 2004b; Cui 

et al., 2006) (Figure 10) alors que seulement un à trois événements de polyploïdisation ont eu lieu 

au cours de la diversification des vertébrés il y a environ 500 millions d'années (Coghlan et al., 

2005; Gu et al., 2002; Panopoulou et Poustka, 2005). La polyploïdie est donc plus rare chez les 

animaux que chez les végétaux. Toutefois, on peut noter qu’elle est assez courante chez les insectes 

parthénogénétiques et qu’elle affecte essentiellement trois groupes de vertébrés : les reptiles, les 

amphibiens et les poissons, parmi lesquels on trouve des centaines d’espèces polyploïdes. On peut 

noter la découverte récente d'un rongeur tétraploïde (Tympanoctomys barrerae, 2n = 4x = 102) 

(Gallardo et al., 2004), susceptible de remettre en question la vision classique d'une polyploïdie 

interdite aux espèces mammaliennes (Orr, 1990). Plusieurs hypothèses ont été formulées pour 

expliquer ces variations selon les phylums : les irrégularités de recombinaison ou d’appariement ont 

des effets contrastés sur la viabilité des cellules méiotiques entraînant par exemple l’aptotose des 

cellules chez les animaux alors qu’elles sont mieux tolérées chez les plantes ; les barrières à 

l’hybridation interspécifique sont d’autant plus fortes que la quantité de gamètes et la probabilité de 

rencontre de ces gamètes avec ceux d’autres espèces sont faibles…(cf. Otto et Whitton, 2000) 

I.2.3 Différents modes de formation des allopolyploïdes 

Plusieurs voies de formation des polyploïdes ont été décrites chez les plantes (Ramsey et 

Schemske, 1998). Deux étapes successives sont nécessaires pour former un allopolyploïde : 

l'hybridation interspécifique, qui permet de réunir au sein d'un même noyau les génomes provenant 

des espèces parentales ; et le doublement du stock chromosomique. Seule cette dernière étape est 

nécessaire pour former un autopolyploïde. 

On distingue en général deux voies principales de formation des espèces polyploïdes: 

1. La voie somatique dans laquelle le doublement du stock chromosomique a lieu soit dans les 

cellules méristématiques conduisant à la formation des gamètes (doublement prézygotique), soit 

dans le zygote ou le jeune embryon (doublement postzygotique) (Figure 11).  

2. La voie méiotique ou voie des gamètes non-réduits dans laquelle le doublement du stock 

chromosomique a lieu au cours de la méiose. Les gamètes sont dit non-réduits car ils 

contiennent le même nombre de chromosomes que la plante dont ils sont issus (Figure 11). 
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Figure 12 : Représentation schématique des deux voies de formation principales des gamètes non-
réduits (possédant le même niveau de ploïdie que la plante mères) et des conséquences sur le contenu 
chromosomique des gamètes. L’absence de seconde division méiotique (SDR) aboutit à la non ségrégation 
des chromatides sœurs, le gamète non réduit possède alors deux chromosomes fortement homologue (pas 
entièrement à cause des recombinaisons). L’absence de première division méiotique (FDR) aboutit à la non 
ségrégation des chromosomes homologues., les gamètes possèdent alors la quasi intégralité de l’information 
génétique des parents (moins les recombinaisons). 
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Bien que quelques exemples de formation d'allopolyploïdes par doublement somatique 

prézygotique ou postzygotique aient été décrits (Ramsey et Schemske, 1998) et que le doublement 

somatique soit couramment utilisé pour générer des polyploïdes synthétiques au laboratoire 

(doublement à la colchicine), il est admis que la plupart des polyploïdes ont été formés par la voie 

des gamètes non-réduits (Bretagnolle et Thompson, 1995; Harlan et De wet, 1975; Ramsey et 

Schemske, 1998). Plusieurs types de gamètes non-réduits ont été décrits dans la littérature 

(Bretagnolle et Thompson, 1995; Ramsey et Schemske, 1998; Veilleux, 1985): 

1. Les gamètes de type SDR (Second Division Restitution = absence de seconde division de 

méiose) qui résultent de mécanismes équivalents à la non disjonction de toutes les 

chromatides sœurs au cours de la méiose (Figure 12), 

2. Les gamètes de type FDR (First Division Restitution = absence de première division de 

méiose) qui résultent de mécanismes équivalents à la non disjonction des chromosomes lors 

de la première division méiose(Figure 12), 

3. Les gamètes de type IMR (Indeterminate Meiotic Restitution) qui résultent de la séparation 

et de la migration simultanées de part et d’autre de la plaque métaphasique des 

chromosomes sous forme de bivalents et des chromatides sœurs des chromosomes restés 

sous forme d’univalents. Ainsi, tandis que les chromosomes sous forme d’univalents 

subissent une FDR (disjonction des chromatides sœurs), les chromosomes sous forme de 

bivalents font une SDR (non disjonction des chromatides sœurs) (Lim et al., 2001). 

4. Les gamètes produits suite à une absence totale (au moins d’un point de vue génétique) de 

division et qui résultent donc de la non disjonction des chromosomes et de celle des 

chromatides soeurs lors des deux division méiotiques. 

Ces définitions renvoient surtout aux conséquences génétiques, et non aux bases 

cytologiques de leur formation. Ainsi, les gamètes SDR produits par une plante diploïde se 

reconnaissent d’un point de vue génétique par leur homozygotie alors que les gamètes FDR sont 

hétérozygotes (aux événements de recombinaison près). De même, chez un hybride interspécifique, 

les gamètes de type FDR transmettent l’intégralité de la garniture chromosomique (aux 

remaniements près) alors que les gamètes de type SDR conduisent à la perte/duplication de certains 

chromosomes et génèrent donc dans leur descendance la formation d’aneuploïdes. Ces 

conséquences génétiques ne permettent pas nécessairement de présager des anomalies méiotiques à 

l’origine de la production de ces gamètes. Ainsi, la formation de fuseaux parallèles ou tripolaires 

lors de l’anaphase II est susceptible de générer des gamètes non-réduits de type FDR bien que la 

première division ait eu lieu (Bretagnolle et Thompson, 1995). Il faut bien reconnaître que l’on 

connaît peu de choses des mécanismes susceptibles de générer des gamètes non-réduits (décrits 
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Figure 13 : Origine simple (a) ou multiple (b) des espèces allopolyploïdes. D’après Soltis et Soltis (2003) 
 

 

Figure 14 : Origine des jeunes allotétraploïdes Tragopogon. D’après Soltis et Soltis, (2004). 
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sous forme d’hypothèses dans (Bretagnolle et Thompson, 1995; Veilleux, 1985) et aucun gène 

contribuant à la formation de tels gamètes n’a encore été caractérisé d’un point de vue moléculaire, 

bien que des mutants par insertion d’ADN-T aient été identifiés (Carputo et al., 2003 ; R. Mercier et 

E. Jenczewski comm. pers). Pourtant, plusieurs études ont permis de montrer que la production des 

gamètes non-réduits répondait très bien à la sélection et était héritable. En règle générale, les 

gamètes non-réduits ne forment qu’une partie des gamètes générés au cours de la méiose, mais ils 

en constituent souvent chez des hybrides interspécifiques la seule partie viable et fonctionnelle 

(Ramsey et Schemske, 1998). 

Les allopolyploïdes peuvent alors être formés de manière directe, par la fusion de deux 

gamètes non-réduits produits par l’hybride interspécifique ou de gamètes non-réduits produits par 

les deux espèces diploïdes, ou de manière indirecte par la formation d’hybrides triploïdes qui, par 

autofécondation ou en croisement avec l’une des espèces parentales, peuvent former des 

allotétraploïdes. 

I.2.4  Des origines multiples  

Contrairement à la vision traditionnelle qui supposait que les espèces polyploïdes résultent 

généralement d'un unique événement de polyploïdisation (origine monophylétique), les différentes 

études moléculaires menées ces dernières années démontrent au contraire que la plupart d’entre 

elles ont une origine multiple (Figure 13), l'événement de polyploïdisation s'étant produit à 

plusieurs reprises (Soltis et al., 2004b). C’est notamment le cas des espèces polyploïdes du genre 

Glycine, Draba, Tragopogon, T. miscollus résultant même d'au moins 21 événements d'hybridation 

distincts entre T.dubius et T. pratensis, qui est dans la plupart des cas le parent maternel (Soltis et 

Soltis, 1995)(Figure 14). De la même manière, l'étude des marqueurs chloroplastiques et 

mitochondriaux montre que le colza (B. napus) est issu de plusieurs croisements réciproques entre 

le chou (B. oleracea) et la navette (B. rapa), cette dernière ayant alternativement servi de parent 

mâle ou femelle lors de l'hybridation interpécifique. Le cas de la spartine (Ainouche et al., 2004b) 

ou du blé tendre (Levy et Feldman, 2002), qui semblent avoir une origine unique, constituent donc 

des exceptions. 

On peut penser que la formation récurrente de formes polyploïdes permet d’élargir la base 

génétique de ces espèces, même si la formation d’une nouvelle espèce polyploïde passe 

nécessairement par un important goulot d’étranglement lié au petit nombre de génotypes impliqués 

(Ramsey et Schemske, 2002). Cette faible diversité génétique est vraisemblablement partiellement 

compensée par la dynamique importante du génome de ces espèces. 
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I.2.5  L’hybridation interspécifique, un carrefour évolutif 

L’hybridation interspécifique est la première étape de formation des allopolyploïdes. Elle est 

aussi à l’origine d’un autre mécanisme de spéciation, appelé spéciation homoploïde, car elle ne 

conduit pas à un changement de ploïdie (Rieseberg, 1997; Templeton, 1981), mais plus 

généralement à des échanges génétiques entre espèces apparentées (introgessions). Elle constitue 

donc un mécanisme fondamental dans l’évolution des plantes. Deux revues très complètes, par 

Rieseberg et Carney (1998) et Hegarty et Hiscock (2005) font le tour des connaissances sur 

l’hybridation interspécifique. De ces différentes études se dégagent quelques idées importantes que 

nous retiendrons. 

La fréquence d’hybridation interspécifique varie d’une famille à l’autre: de 0,4 à 1,5% au 

sein des Brassicaceae, elle peut atteindre 4 à 7,5% au sein des Helianthus et même 31,7% chez les 

Quercus (Rieseberg et Carney, 1998). Ces différences au sein ou entre familles tiennent bien sûr à 

la définition même des espèces mais aussi à l’existence et la distribution de barrières pré-

zygotiques, qui limitent la formation des hybrides (e.g. compétition gamétique, incompatibilité 

pollinique, séparation géographique ou temporelle, spécificité de pollinisateurs, etc.) ou post-

zygotiques, qui réduisent la viabilité ou la fertilité des hybrides (e.g. remaniements 

chromosomiques). La fertilité, la viabilité et la vigueur des hybrides interspécifiques sont très 

variables à la première génération ainsi que dans les suivantes, même lorsqu’elle dérive d’une seule 

et même plante, mais elles répondent bien à la sélection. 

Les hybrides interspécifiques ne présentent pas systématiquement un phénotype 

intermédiaire entre celui des espèces parentales (c’est le cas de 45% des hybrides traités dans la 

revue de Ellstrand et al. (1996). Ils peuvent également présenter de nouveaux caractères 

transgressifs (10% des hybrides de première génération d’après Rieserberg et Ellstrand (1993). Le 

nombre de caractères morphologiques transgressifs s’accroît au fil des générations suivantes et peut 

même atteindre 30% des caractères étudiés. 

L’hybridation interspécifique s’apparente à un choc génomique qui stimule la réalisation de 

nombreux changements géniques (élimination de séquences), transcriptionnels (nouvelles 

interactions) ou épigénétiques (méthylation) (Hegarty et al., 2006; Hegarty et Hiscock, 2005; Lai et 

al., 2006). Elle stimule également l’activation des éléments transposables qui peuvent eux-mêmes 

entraîner la survenue de nouvelles modifications structurales et fonctionnelles et participer à  

l’expansion du génome comme cela a été montré chez les espèces homoploïdes Helianthus 

anomalus, H. deserticola and H. paradoxus (Ungerer et al., 2006). On peut noter que dans ce 

dernier cas l’expansion du génome n’a pas suivi immédiatement l’événement d’hybridation
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interspécifique puisque la taille du génome des hybrides ne change pas entre la première et la 

sixième génération suivant l’événement d’hybridation interspécifique (Baack et al., 2005). Une 

partie de ces modifications peut contribuer à l’apparition et à la fixation des caractères transgressifs 

observés chez les hybrides. Dans certains cas, des échanges intergénomiques peuvent également se 

produire au cours de la méiose des hybrides et conduire eux aussi à des variations phénotypiques 

transgressives par rapport aux espèces parentales, qui peuvent s’avérer avantageuses. Ainsi, dans 

une remarquable série d’études sur des hybrides interspécifiques au sein du genre Helianthus, le 

groupe de Loren Rieseberg a montré que (i) de nombreux réarrangements structuraux ont lieu entre 

les génomes des espèces progénitrices H. petiolaris et H. annuus ; (ii) la fixation de ces 

remaniements chromosomiques (translocations) est à l’origine de caractères phénotypiques 

transgressifs ; et (iii) ces caractères ont vraisemblablement permis à H. anomalus, H. deserticola et 

H. paradoxus de s'adapter à trois niches écologiques différentes. 

En dépit de la récurrence des événements d’hybridation interspécifique au cours de 

l’évolution des nombreux complexes d’espèces (Gossypium, Glycine, Gilia, Quercus, Brassica : 

Cronn et al., 2003; Doyle et al., 2004), les cas de spéciation homoploïde restent relativement rares. 

Le plus souvent, le doublement du stock chromosomique permet de restaurer une meilleure fertilité 

et de perpétuer sur le plus long terme les événements d’hybridation interspécifique. C’est 

certainement une des principales raisons qui ont fait le succès des espèces polyploïdes et qui ont 

poussé de nombreux auteurs à s’intéresser à la dynamique du génome de ces espèces. 

I.2.6 Un génome qui bouge rapidement ? 

De très nombreuses études ont aujourd’hui démontré que le génome des espèces 

allopolyploïdes est très dynamique et qu’il subit de nombreux changements génétiques et 

épigénétiques, qui modifient tout à la fois la structure des génomes et l’expression des gènes. La 

nature, l’étendue et la vitesse à laquelle se produisent ces différents changements sont très variables 

d’une espèce à l’autre (Wendel, 2000b). L’objectif de cette partie n’est pas de donner un compte 

rendu exhaustif de la nature, de la diversité, de l’étendue ou des conséquences connues et supposées 

de tous ces mécanismes qui, en outre ont été très bien résumés dans des revues récentes (Adams et 

Wendel, 2005; Bennetzen, 2005; Chen et Ni, 2006; Comai, 2005; Soltis, 2005). 

On distingue en général trois phases dans l'évolution d'un polyploïde: la phase de formation, 

d'établissement, puis de diploïdisation. Cette distinction est bien sûr artificielle car le processus est 

continu dans le temps et parce qu’il est souvent difficile de savoir a posteriori quand les 

remaniements ont eu lieu. Cette distinction reste néanmoins une façon pratique de structurer
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les idées. La dynamique des génomes polyploïdes au cours de ces trois étapes peut être appréhendée 

par trois approches complémentaires. La première est fondée sur l’analyse de polyploïdes 

synthétiques formés à partir des espèces progénitrices, ou sur celle des très jeunes polyploïdes 

naturels (Spartine, Seneçon, Tragopogon) (Figure 14) qui permet d’étudier l’effet de la 

polyploïdisation sur le court terme. La seconde porte sur l’analyse des régions dupliquées au sein 

d’espèces polyploïdes plus ou moins récentes et permet, par comparaison avec les espèces 

progénitrices, d’analyser dans quelle mesure les deux génomes parentaux ont évolué sur le moyen 

terme depuis leur réunion. La troisième concerne l’étude du génome des espèces paléopolyploïdes 

qui amènent à s’interroger sur l’évolution à long terme des génomes polyploïdes. Dans les 

paragraphes qui suivent, je me concentrerai surtout sur les changements affectant la structure des 

génomes polyploïdes puisqu’ils constituent un des cœurs de cible de ma thèse. J’évoquerai plus 

brièvement les modifications génétiques et épigénétiques de l’expression des gènes et des génomes. 

I.2.6.1 Changements précoces – Analyse des très jeunes polyploïdes et des formes synthétiques. 

Si rien ne se passe, le génome d’un polyploïde récemment formé devrait être équivalent à 

l’addition des génomes de ses progéniteurs. Cette hypothèse « d’additivité des génomes » peut 

servir d’hypothèse nulle, que l’on peut tester expérimentalement pour mesurer la dynamique 

précoce du génome des très jeunes polyploïdes. Concernant l’évolution structurale, plusieurs 

auteurs ont ainsi analysé dans quelle mesure des marqueurs moléculaires spécifiques des espèces 

progénitrices étaient transmis de façon additive au cours des premières générations faisant suite à 

l’événement d’hybridation interspécifique et de polyploïdisation. Les résultats sont contrastés et 

montrent que la réponse immédiate à l’allopolyploïdie n’est pas la même selon les taxons. On peut 

très schématiquement distinguer deux ensembles. 

Il y a d’une part les allotétraploïdes synthétiques des genres Brassica, Triticum, Aegilops, et 

Nicotiana, ainsi que les hybrides Secale x Triticum, chez lesquels l’hybridation interspécifique ou 

l’allopolyploïdie entraîne de nombreux remaniements structuraux, notamment des pertes et plus  

rarement des gains de séquences (Feldman et al., 1997; Han et al., 2005b; Kashkush et al., 2002; 

Liu et al., 1998a; Ma et al., 2004; Ozkan et al., 2001; Ozkan et al., 2002; Ozkan et al., 2003; 

Shaked et al., 2001; Skalicka et al., 2005; Song et al., 1995b). Le nombre de séquences concernées 

par ces modifications génétiques (et épigénétiques !) peut parfois être important. Han et al. (2003) 

ont ainsi observé que 40 à 65% des profils RFLP étudiés chez des hybrides et allopolyploides 

synthétiques de Triticées sont non-additifs et Ma et al. (2004) ont montré que prés de 70% des 
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séquences de seigle sont rapidement éliminées au cours des premières générations d’évolution de 

triticale (hybrides blé-seigle) hexaploïdes et octoploïdes. Dans le détail toutefois, les types de 

séquences remaniées et les mécanismes responsables de ces réarrangements sont de nature 

différente. 

D’autre part, le temps de réponse peut être différent. Ainsi, pour les allopolyploïdes 

synthétiques produits dans les genres Triticum et Aegilops, 7 à 15% des pertes de séquences 

résultent directement de l’événement d’hybridation interspécifique et peu de changements 

génomiques sont observés après la troisième génération d’autofécondation (Feldman et al., 1997; 

Ozkan et al., 2001; Shaked et al., 2001). Au contraire, chez les Brassica synthétiques, très peu ou 

pas de pertes de séquences interviennent à la première génération et la plupart intervient après trois 

générations d’autofécondation (Lukens et al., 2006; Song et al., 1995a). D’autres études révèlent 

toutefois que des éliminations de séquences sont observées avec des fréquences analogues à celles 

observées chez le blé à la première génération d’autofécondation chez des colzas synthétiques 

(Chèvre, comm. pers.). 

Enfin, les changements peuvent être aléatoires ou dirigés. Ainsi par exemple, si la perte de 

séquences codantes semble aléatoire chez des allopolyploïdes synthétiques de Triticum et 

d’Aegilops, certaines séquences non codantes semblent éliminées de façon dirigée. Les mêmes 

séquences sont en effet éliminées dans différents polyploïdes synthétiques et sont de même absentes 

des polyploïdes naturels (Feldman et al., 1997; Han et al., 2005a; Liu et al., 1998a; Liu et al., 

1998b; Salina et al., 2004; Zhang et al., 2004). De plus, les pertes de séquences peuvent affecter 

différemment les deux génomes progéniteurs (Feldman et al., 1997; Ozkan et al., 2001). Ainsi, dans 

un allopolyploïde synthétique produit entre Ae. sharonensis et Ae. umbellulata 14% des locus de 

Ae. sharonensis sont éliminés alors que ce n’est le cas que de seulement 0,5% des locus de Ae. 

umbellulata (Ozkan et al., 2001). Dans cet exemple, l’élimination préférentielle des marqueurs 

apportés par Ae. sharonensis ne dépend ni du sens de croisement, ni du génotype. Song et al. (1995) 

ont au contraire montré en comparant des allopoplyploïdes synthétiques de Brassica juncea produits 

à partir de croisements réciproques entre B. rapa et B. nigra que ce sont les séquences du parent 

paternel qui sont préférentiellement éliminées. Les mêmes auteurs montrent également dans la 

même étude que le sens du croisement n’affecte pas le niveau et le sens des éliminations chez des 

colzas synthétiques qui sont pourtant très proches des B. juncea considérés préalablement ! Des 

éliminations dirigées de séquences répétées ont également été observées sur l’un des génomes de 

formes synthétiques de Nicotiana (Skalicka et al., 2005). 

Contrairement à ces exemples, très peu de remaniements structuraux semblent accompagner 
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Figure 15 : Les différents mécanismes moléculaires à l’origine des changements génétiques  et 
épigénétiques. D’après Chen et Zhongfu  (2006) 
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l’hybridation interspécifique ou l’allopolyploïdie chez les très jeunes espèces des genres Spartina et 

Tragopogon, ainsi que chez les cotons synthétiques (Ainouche et al., 2004a; Liu et al., 2001; Pires 

et al., 2004a; Salmon et al., 2005). En revanche, chez les spartines, de très nombreuses 

modifications épigénétiques ont été détectées puisque près de 30% des séquences parentales sont 

différentiellement méthylées chez la forme allopolyploïde (Salmon et al., 2005). On ne constate en 

revanche pas d’évolution notable des patrons de méthylation à l’échelle du génome chez les cotons 

synthétiques (Liu et al., 2001). 

Les fréquences de changements génomiques chez les allopolyploïdes synthétiques 

d’Arabidopis suecica sont intermédiaires (~1%) entre ces deux groupes et surtout très variables, les 

régions contenant les ADN ribosomiques étant très fortement réarrangées (Madlung et al., 2005; 

Pontes et al., 2004). 

 

Conjointement, ou indépendamment de ces modifications de la structure des génomes, une 

modification des profils de transcription a également été documentée chez les très jeunes 

polyploïdes et les formes synthétiques (Bottley et al., 2006). Kashkush et al. (2002.) rapportent 

ainsi que sur 3072 gènes analysés chez un blé synthétique, 48 voient leur transcription réprimée, et 

12 sont activés en comparaison avec les progéniteurs diploïdes. Des taux de répression et 

d’activation de la transcription de l’ordre de 5% chacun ont également été observés chez 

Tragopogon miscellus (Soltis et al., 2004a; Tate et al., 2006), Senecio cambrensis (Hegarty et al., 

2006; Hegarty et Hiscock, 2005) et chez des formes synthétiques d’Arabidopsis suecica avec des 

taux plus faibles (Lee et al., 2001; Wang et al., 2006). De même, 5% des transcrits analysés chez un 

coton synthétique AAGG présentent une suppression partielle ou totale de leur expression (Adams 

et al., 2004). On peut aussi noter que des modifications immédiates de l’expression d’une dizaine de 

gènes homéologues ont également été observées chez l’allotétraploïde Gossypium hirsutum, 

l’activité transcriptionnelle d’un gène au détriment de l’autre dépendant des tissus considérés (sous-

fonctionalisation ; (Adams et al., 2004) ). 

 

Au fil du temps, de nombreuses hypothèses ont été faites quant aux mécanismes 

moléculaires susceptibles d’être à l'origine des remaniements structuraux observés (Figure 15). 

Dans certains cas, des démonstrations plus formelles de l’implication de certains 

mécanismes ont été apportées. Les échanges intergénomiques au cours de la méiose constituent 

ainsi l’origine probable d’une bonne partie des pertes de séquences observées chez les Brassica 

synthétiques (Sharpe et al. 1995, Pires et al., 2004 ; Udall et al., 2006), bien que certaines résultent 
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aussi de délétions ou de changements de méthylation (Lukens et al., 2006; Song et al., 1995a). Les 

conversions géniques ou les crossing-overs inégaux sont les mécanismes les plus souvent invoqués 

pour expliquer l’évolution, parfois concertée (Wendel et al., 1995 ; Belyayev et al., 2000 ; Wendel 

2000) des séquences d’ADN répétées en tandem (comme les ADN ribosomaux). Je reviendrai sur 

les détails moléculaires de ces mécanismes dans les parties I.3.1.3 et I.3.1.4). Il est de même 

probable que l’activation des éléments transposables (qui a été démontrée chez des formes 

synthétiques de blé ou d’Arabidopsis suecica (Kashkush et al., 2003; Madlung et al., 2005) pourrait 

faciliter la réorganisation du génome en dispersant celui-ci de nombreuses séquences susceptibles 

de servir de matrice pour des recombinaisons ectopiques (Montgomery et al., 1991). La réactivation 

des éléments transposables pourrait être liée à un remodelage de la chromatine et/ou à des 

changements de méthylation des génomes lors de l’hybridation interspécifique (Madlung et Comai, 

2004; Madlung et al., 2002). Il a également été démontré que l’activation transcriptionnelle des 

rétrotransposons peut contribuer à modifier l’activité des gènes adjacents (Kashkush et al., 2003). Il 

est de même admis que des changements épigénétiques de la conformation de la chromatine ou des 

patrons de méthylation constituent des réponses rapides au choc génomique produit par la réunion 

de deux génomes différents suite à l’hybridation interspécifique (Lukens et al., 2006; Madlung et 

al., 2002; Rapp et Wendel, 2005; Salmon et al., 2005; Shaked et al., 2001; Wang et al., 2004; 

Lukens et al., 2006). Ces modifications structurales, dont la fréquence est très variable selon les 

taxons, pourrait induire la mise sous silence de certains gènes et contribuer ainsi à l’altération de 

l’expression observée dans les génomes des néopolyploïdes. D’autre mécanismes, comme les ARN 

interférents, pourraient jouer un rôle important dans la régulation de l’expression des gènes 

dupliqués et notamment dans la mise sous silence réciproque des gènes homéologues et dans la sub-

fonctionalisation des copies homéologues (Chen et Ni, 2006; Kashkush et al., 2003). 

I.2.6.2 Evolution à moyen terme – Comparaison entre les polyploïdes et leurs 

progéniteurs contemporains. 

L’analyse des génomes des espèces allopolyploïdes contemporaines montre qu’ils présentent 

souvent les stigmates d’une évolution structurale plus ou moins prononcée. 

La présence de translocations intergénomiques semble relativement courante chez les 

espèces allopolyploïdes. L'analyse par FISH de trois génotypes de Nicotiana tabaccum démontre la 
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Figure 16 : Recombinaisons intergénomiques chez le tabac. D’après Leitch et Bennett (1997). 
 

 
 

Figure 17 : Taux de pertes et de duplications des gènes en fonction de la distance au centromère chez le 
blé. D’après Akhunov et al., (2003). 
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présence de neuf translocations réciproques et non réciproques, une seule étant commune au trois 

génotypes analysés (Leitch et Bennett, 1997)(Figure 16). Des translocations ont également été 

détectées chez le blé (Badaeva et al., 1994; Friebe et al., 1996; Joppa et al., 1995; Lange et al., 

1987), le coton (Brown et al., 1981; Menzel et al., 1986), le colza (Lombard et Delourme, 2001; 

Piquemal et al., 2005; Udall et al., 2006), Avena sativa et A. marocanna (Leggett et al., 1994; 

Linares et al., 2000; Leitch et Bennett, 1997a). Tandis que certaines translocations sont communes à 

tous les génotypes d’une espèce donnée et ont donc été vraisemblablement fixées au cours de 

l’évolution de cette espèce, d'autres ne sont observées que pour une partie des génotypes, ce qui 

indique qu'il existe un polymorphisme structural au sein de la plupart des espèces allopolyploïdes 

(Jiang et Gill, 1994). On peut, comme Pires et al. (2004), faire l’hypothèse que les translocations 

communes à tous les génotypes d’une espèce ont été générées lors de la phase de formation des 

polyploïdes ou peu après. On ne sait pas par contre si les translocations encore polymorphes ont été 

générées lors de cette même étape et n’ont pas été encore fixées, ou si elles ont été produites 

ultérieurement. 

La mobilisation des éléments transposables peut également stimuler l’évolution structurale 

entre les génomes d’un polyploïde et ceux de ses progéniteurs. Zhao et al., (1998) et Hanson et al., 

(1998) ont ainsi montré que des séquences spécifiques du génome A chez les Gossypium, parmi 

lesquelles on compte de nombreux éléments transposables, ont envahi le génome D de l’espèce 

allotétraploïde G. hirsutum. De même, d’importantes restructurations des populations de 

rétroéléments ont été observées chez le tabac (Petit 2006). 

Chez le blé, des délétions et des duplications plus ponctuelles sont couramment détectées 

(26 délétions pour 155 locus analysés ; Dvorak et al., 2004) et semblent assez bien corrélées avec la 

position sur le génome et la fréquence de recombinaison homologue (qui sont elles mêmes très 

interdépendantes). Ainsi, la perte de gènes est plus rapide dans les régions distales, fortement 

recombinogènes que dans les régions plus proximales où il y a peu de crossing-overs (Dvorak et al., 

2004)(Figure 17). Il semble de même que le degré de synténie entre chromosomes homéologues 

décline au fur et à mesure que l’on se rapproche des télomères (Akhunov et al., 2003b) et il est 

possible que cette divergence localisée entre homéologues contribue à leur reconnaissance et à leur 

tri. Récemment, Dvorak et Akhunov (2005) ont mesuré le tempo de pertes et de duplications chez le 

blé (en le comparant à la séquence de ses progéniteurs) et estimé que les délétions se faisaient à un 

taux de 1,8 × 10−2 par locus et par million d’années (contre 2,1 × 10−3 chez les diploïdes) alors que 

les duplications avaient lieu à un taux de 1,8 × 10−3 par locus et par million d’années (contre 2,9 × 

10−3 chez les diploïdes). On connaît mal les mécanismes à l’origine de ces délétions mais il est 
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Figure 18 : Evolution du nombre de chromosomes par inversion paracentrique et translocation. 
D’après Schranz et al. (2006a).  
 

 
Figure 19 : Cycle de polyploïdisation – diploïdisation. Au cours de ce cycle, les gènes sont dupliqués puis 
perdus conduisant à la formation et à la réorganisation de l’ordre des génes dans le génome. D’après Adams 
et Wendel (2005) 
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possible qu’une partie d’entre elles résulte de recombinaisons illégitimes intra-chromosomiques en 

lien avec l’insertion d’éléments transposables comme cela a été proposé dans le cas du locus 

Hardness (Chantret et al., 2005). 

Ces pertes répétées de gènes constituent un des mécanismes à l’origine du phénomène plus 

global de diploïdisation des espèces polyploïdes. 

I.2.6.3 Evolution à long terme – réversion vers la diploïdie 

L’ensemble des modifications structurales et fonctionnelles que connaît un génome 

polyploïde au cours de son évolution lui permet de retourner progressivement vers un état diploïde. 

Cette réversion se fait ou s’accompagne d’une réduction de la taille relative des génomes et du 

nombre de gènes (Figure 19). 

On peut d’une part constater que chez certaines espèces, ou dans certaines familles, le retour 

vers la diploïdie s’accompagne d’une restructuration importante des chromosomes et du caryotype 

suite à de nombreuses fissions et fusions de chromosomes. Ce type d’évolution a notamment été 

décrit chez les Brassica diploïdes (B. nigra, B. oleracea et B. rapa(Lagercrantz et Lydiate, 1996a) 

(voir I.4.2) et comme l’explique Lagercrantz (1998), l’évolution structurale dans cette famille de 

crucifères semble particulièrement rapide. Des mécanismes assez similaires semblent également 

avoir contribué au passage d’une espèce à n=8 telle que Arabidopsis lyrata ou Capsella rubella à 

une espèce à n=5 telle d’Arabidopsis thaliana (Lysak et al., 2006b; Schranz et al., 2006a)(Figure 18 

- voir I.1.2.1). 

L’analyse des régions dupliquées au sein des génomes paléopolyploïdes démontre sans 

ambiguïté que la plupart des gènes dupliqués sont progressivement perdus au cours de l’évolution 

(Adams et Wendel, 2005; Lynch et Conery, 2000). Ainsi, les régions paralogues au sein du génome 

du chou (Town et al., 2006) ou de la navette (Yang et al., 2006a) qui ont été dupliquées il y a 

environ 13 à 17 millions d’années ont perdu près de 25% des gènes qu’elles partageaient au départ 

(voir I.4.2). De même, environ 15% des gènes de levure sont encore membres d’une paire de gènes 

dupliqués localisée dans des régions elles-mêmes dupliquées (Seoighe et Wolfe 1999). Ces pertes 

de gènes ne semblent pas se faire de façon complètement aléatoire mais elles concernent parfois une 

région dupliquée plutôt qu’un autre (Thomas et al., 2006).  

Une analyse plus exhaustive révèle toutefois que certaines catégories de gènes, notamment 

ceux impliqués dans des complexes multi-protéiques ou dans les régulations sont préférentiellement 

retenus (Thomas et al., 2006). 
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Figure 20 : Devenir des gènes dupliqués chez les espèces polyploïdes. D’après Moore et Purugganan 
(2005) 

Figure 21 : Divergence fonctionnelle et concertée de réseaux de gènes paralogues. Les corrélations 
pour l’expression des différentes copies de gènes paralogues sont indiqués à côté des traits. D’après 
Blanc et al., (2004a) 
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Ainsi donc, selon leur fonction, leur position ou les aléas, un gène dupliqué suite à un 

événement de polyploïdie peut avoir plusieurs « destins » (Figure 20)(Moore et Purugganan, 2005) :  

o les copies homéologues continuent à s’exprimer de façon additive sans que 

leur profil d'expression n'ait évolué par rapport à celui qu'elles ont chez les 

progéniteurs, 

o un des deux gènes est éliminé (perte de gènes) ou sa séquence est altérée 

(pseudogénisation). Ce scénario est certainement le plus vraisemblable et s’explique 

par le fait que la redondance d’information initiale contribue à relâcher les pressions 

de sélection sur une des deux copies, favorisant l’accumulation de mutations puis son 

élimination, 

o on peut aussi imaginer que certaines mutations peuvent avoir un effet 

« bénéfique » et conduire à l’acquisition d’une nouvelle fonction (on parle alors de 

néo-fonctionnalisation), 

o enfin, les copies homéologues peuvent se spécialiser et s’exprimer 

différemment selon les tissus ou le stade de développement (sous-fonctionnalisation) 

en lien avec une altération des régions régulatrices. Il existe de nombreux exemples 

de gènes dupliqués ayant acquis une « spécialisation ». On peut par exemple citer le 

cas des gènes Dmc1 et Rad51 qui codent tous les deux des recombinases 

correspondant à la protéine RecA d’Escherichia coli. Si Rad51 est impliqué dans la 

réparation de toutes les cassures double-brins dans les cellules somatiques et 

méiotiques, Dmc1 n’a de rôle que durant la méiose. Cette protéine semble de plus 

avoir acquis une spécialité supplémentaire : elle inhibe la recombinaison sur la 

chromatide sœur (voir I.3.1.3). 

Le maintien « à l’identique » des copies homéologues est peu probable sur le long terme 

mais il peut contribuer à mettre en place de réseaux de régulation et d’interaction plus complexes et 

à créer un effet dosage ou à « fixer l’hétérozygotie ». La néo-fonctionnalisation et la sous-

fonctionnalisation permettent elles aussi d’expliquer la rétention des gènes dupliqués (Adams et 

Wendel, 2005). Bien que certains auteurs proposent que la néo-fonctionnalisation prenne place 

immédiatement après la polyploïdisation, il est plus vraisemblable que l'évolution de la fonction des 

gènes, et de réseaux de gènes participant à la même voie métabolique, est un processus lent car elle 

nécessite la mutation et la co-évolution de nombreux gènes (Adams et Wendel, 2005). Cette 

divergence fonctionnelle et concertée de réseaux gènes a été observée chez A. thaliana, les auteurs 

montrant que les expressions des gènes entre des réseaux de gènes paralogues sont peu ou pas 

corrélées (Blanc et Wolfe, 2004a)(Figure 21). 
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Figure 22 : Evolution de la quantité d’ADN au cours des différentes étapes de la méiose. P: prophase, 
M: métaphase, A: anaphase, T: télophase 
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Ainsi, à la réorganisation rapide des génomes lors des premières générations suivant la 

formation d’un hybride interspécifique ou d’un polyploïde succède un lent processus de 

réorganisation qui va conduire cet hybride ou ce polyploïde à retrouver un comportement de 

diploïde, ne conservant sur le long terme que les aspects positifs qui ont vu le jour lors de la réunion 

et de l’évolution « concertée » des différents génomes. Les mécanismes présidant à cette 

réorganisation sont relativement mal connus. Toutefois, il apparaît que la méiose, en générant de 

très nombreuses cassures double-brins sur les chromosomes, joue un rôle important dans cette 

réorganisation des génomes en stimulant les remaniements. 

 

I.3 LA RECOMBINAISON MEIOTIQUE, UN MECANISME IMPORTANT DANS LA 

REORGANISATION DES GENOMES 

La méiose est le processus biologique par lequel une cellule diploïde (2n), contenant deux 

jeux de chromosomes homologues, l’un maternel, l’autre paternel, donne naissance à une cellule 

haploïde (n), possédant un unique jeu de chromosomes recombinants (Figure 22). Cette cellule 

haploïde se développe par la suite en gamète. La fusion d’un gamète mâle et d’un gamète femelle 

lors de la fécondation rétablit le niveau de ploïdie (2n) et donne naissance à un nouvel individu. La 

méiose est donc un événement central dans le cycle de vie des eucaryotes à reproduction sexuée. 

Elle assure en outre un double brassage de l’information génétique, en réassortissant les 

chromosomes maternels et paternels au cours de leur ségrégation et en induisant des échanges entre 

chromosomes homologues par le biais de la recombinaison méiotique. 

La stratégie retenue par l’évolution pour obtenir une ségrégation correcte des chromosomes 

est simple : regrouper pour mieux séparer. Cette stratégie implique que les chromosomes 

homologues se reconnaissent précocement et qu’ils recombinent afin d’être correctement séparer 

lors de la méiose. Cette étape est plus compliquée chez les espèces polyploïdes du fait de la 

présence de plusieurs jeux de chromosomes apparentés (chromosomes homologues et 

homéologues) qui présentent souvent suffisamment de similitudes pour se reconnaître et 

recombiner. Je rappellerai donc brièvement les principales étapes et les principaux mécanismes 

intervenant au cours de la méiose et de la recombinaison chez un organisme diploïde, puis je 

montrerai en quoi la méiose des espèces allopolyploïdes a réclamé des adaptations. 
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Figure 23 : Représentation schématique de la ségrégation des chromosomes en méiose. Lors de la 
méiose les chromosomes sont répliqués (phase S), s’apparient et forment des chiasmas. Ensuite, les 
homologues puis les chromatides soeurs se séparent au cours de deux divisions successives donnant 
naissance à 4 cellules filles. 

 

Figure 24 : Les différentes étapes de la méiose : le ballet chromosomique des chromosomes au cours 
des différentes étapes de la méiose pour une cellule (2n=6) 
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I.3.1  Méiose et recombinaison méiotique chez un diploïde 

Je vais expliciter rapidement le ballet des chromosomes à la méiose conduisant à la 

ségrégation, ainsi que le processus de recombinaison méiotique, avant de montrer que les deux 

phénomènes sont imbriqués. 

I.3.1.1 Le ballet méiotique, réunir pour mieux séparer 

La méiose consiste en une réplication de l’ADN suivie de deux divisions cellulaires 

successives. Les chromosomes homologues sont répliqués durant la phase S pré-méiotique. Au 

cours de la première division de méiose, les chromosomes homologues se reconnaissent, s’associent 

par paires et recombinent, forment des bivalents puis migrent dans des directions opposées le long 

des fuseaux achromatiques. Cette première division méiotique est dite réductionelle puisqu’elle 

divise le nombre de chromosomes par deux. A leur tour, les chromatides sœurs se séparent et 

ségrégent au cours de la seconde division, dite équationelle, qui s’apparente à une mitose classique 

(Figure 23). 

Chaque division comprend quatre étapes successives : la prophase, la métaphase, l’anaphase 

et la télophase. A partir d’observations cytologiques sur les ovaires de lapin, Von Winiwarter 

décomposa la chronologie de la prophase I, l’étape la plus complexe de la méiose, en cinq sous 

étapes : le leptotène, le zygotène, le pachytène, le diplotène et la diacinèse. Des observations 

ultérieures permirent de préciser chacune de ces étapes, très conservées chez les eucaryotes 

supérieurs à reproduction sexuée. (Anderson et Stack, 2002) (Figure 24). 

I.3.1.2 La prophase de première division méiotique 

La prophase de première division de méiose est l’étape au cours de laquelle les 

chromosomes s’individualisent, se reconnaissent et recombinent (Figure 25). 

Au sortir de la phase S pré-méiotique de réplication de l’ADN, les chromosomes sont 

formés de deux chromatides sœurs parfaitement identiques, reliées entre elles par le centromère et 

maintenues ensemble par des cohésines sur toute leur longueur. Chez de nombreuses espèces (mais 

pas chez toutes), les chromosomes sont polarisés, avec les centromères en cluster d’un côté et les 

télomères associés plus ou moins lâchement de l’autre. Cette configuration, appelé Rab1, résulte de 

la migration des centromères à un même pôle lors de l’anaphase précédant la méiose. 

Au stade leptotène, les chromosomes se condensent et s’individualisent progressivement 

sous forme de minces filaments (Figure 25). Un complexe protéique, appelé élément axial, se met 
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Figure 25 : Chronologie des différentes étapes dans la formation des crossing-over et du complexe 
synaptonémal au cours de la prophase I avec les différents intermédiaires produits ; DSB = cassures 
double-brins ; SEI = invasion simple brin ; dHJ = double jonction de holiday, SC = complexe synaptonémal ; 
CRs = crossing-over ; D’après Kleckner (2006). 

 
 
 
Figure 26 : Représentation 
schématique du bivalent au 
pachytène. Les différentes 
protéines impliquées dans la 
réalisation du complexe 
synaptonémal (CS) et la 
cohésion des chromatides 
sœurs. D’après Mercier (2001) 
 

Figure 27 : Représentation schématique des différentes étapes de la recombinaison et de la formation 
du complexe synaptonémal durant le prophase I méiose (Hunter et Kleckner, 2001). SC= complexe 
synaptonémal, RN = nodule de recombination ; DSB= cassure double brins ; SEI Envahissement simple 
brins ; dHJ double jonctionde holliday 
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en place le long de chaque chromosome entre les chromatides sœurs, à partir duquel des boucles de 

chromatines s’étendent dans toutes les directions (Moens, 1988)(Figure 26). Dans le même temps, 

les télomères des chromosomes s’attachent à la membrane nucléaire et se regroupent 

progressivement pour former un « bouquet télomérique » chez la plupart des espèces (Bass et al., 

2000; Martinez-Perez et al., 1999; Scherthan, 2007)(Figure 25), mais à l’exception semble-t-il d’A. 

thaliana (Armstrong et al., 2001) chez qui les télomères se regroupent sur le pourtour de 

l’organisateur nucléolaire. Au milieu du leptotène, des nodules précoces de recombinaison (EN) 

(Figure 27), d’environ 50 à 200 nm, commencent à apparaître le long des éléments axiaux 

(Anderson et al., 2001) et « marquent » les sites où la recombinaison est initiée. En fin de leptotène, 

les chromosomes homologues apparaissent relativement proches (>300 nm), et alignés sans pour 

autant être appariés, on parle alors d’alignement présynaptique (Loidl, 1990)(Figure 25 et Figure 

27). 

La transition entre le leptotène et le zygotène est marquée par le début de la formation du 

complexe synaptonémal (revue par Kleckner, 2006)(Figure 25 et Figure 27). Il s’agit d’un 

complexe multiprotéique qui unit progressivement les paires de chromosomes homologues, mais 

qui peut aussi se former entre des chromosomes non-homologues (Jimenez et al., 1994) (Figure 26). 

Chaque complexe synaptonémal est constitué de deux éléments latéraux (EL), qui correspondent 

aux éléments axiaux de l’étape précédente, d’un élément central formé à équidistance des deux EL 

et de fibres transversales reliant les EL à l’élément central (Figure 26). La distance entre les deux 

chromosomes homologues est alors d’environ 100 nm (Zickler, 2006). Plusieurs études suggèrent 

que le complexe synaptonémal est initié au niveau des télomères et des cassures double-brins 

destinées à former des crossing-overs (CO) (Anderson et Stack, 2005; Zickler, 2006). La formation 

du complexe synaptonémal dépend en effet de la formation des cassures doubles brins chez de 

nombreux organismes, comme la levure, A. thaliana, la souris ou Sordaria (Zickler, 2006). 

Le pachytène débute lorsque les chromosomes homologues sont complètement appariés l’un 

à l’autre, c’est-à-dire lorsque le complexe synaptonémal s’étend sur la toute la longueur de chaque 

paire de chromosomes homologues. La plupart des nodules précoces de recombinaison 

disparaissent peu après le début du pachytène et il ne reste plus au milieu de celui-ci qu’un faible 

nombre de nodules, appelés alors nodules tardifs de recombinaison (LN) et qui sont associés au 

complexe synaptonémal (Figure 27). Le nombre et la localisation des LN sont très fortement 

corrélés avec les événements de crossing-over, qui marquent l’un des aboutissements du processus 

de recombinaison. 

Au diplotène, les complexes synaptonémaux se dépolymérisent progressivement (Figure 27). C’est 

la conjonction entre la présence systématique de crossing-overs (Jones, 1984), visualisables en 
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Figure 28 : Sporogenèse et gamétogenèse chez Arabidopsis thaliana. D’après Mercier et al. (2001) 
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cytologie sous forme de chiasmas, et la cohésion des chromatides sœurs qui maintient associés les 

chromosomes homologues sous forme de bivalents. 

Au cours de la diacinèse, la chromatine est condensée à nouveau et les chromosomes 

homologues migrent vers le plan métaphasique. 

Il existe quelques espèces qui font exception à ce schéma général. C’est notamment le cas de 

Schizosaccharomyces pombe et d’Aspergillus nidulens, qui ne forment pas de complexe 

synaptonemal, ou de nombreux insectes qui ne forment pas de CO chez l’un des sexes mais où le 

complexe synaptonémal sert de lien entre les homologues 

I.3.1.3 De la métaphase I à la formation des gamètes : disjonction des chromosomes, 

puis des chromatides soeurs et cytodiérèse. 

En métaphase I, les centromères des deux chromosomes homologues s’attachent à des 

microtubules issues de pôles opposés par une structure protéique appelée kinétochore. Les 

chromosomes homologues réunis par paires (bivalents) se positionnent correctement de part et 

d’autre du plan métaphasique grâce à la mise sous tension des chiasmas du fait de la « traction » 

dans deux directions opposées des centromères des chromosomes homologues par les microtubules 

attachés aux kinétochores. La cohésion des chromatides sœurs est relachée (sauf au niveau du 

centromère), libérant les chromosomes homologues de leur étreinte. En anaphase I, les deux 

chromosomes homologues migrent le long du fuseau achromatique vers deux pôles opposés ; ils 

ségrégent. Enfin, en télophase I les chromosomes se décondensent de nouveau. 

Selon les espèces, la cytodiérèse, c'est à dire la séparation physique des chromosomes 

homologues et la répartition du cytoplasme et des organites dans les cellules filles intervient 

successivement après chacune des deux divisions méiotiques ou simultanément à la fin de la 

seconde division de méiose. 

La seconde division méiotique s’apparente à une mitose classique. A la prophase, les 

chromosomes constitués de deux chromatides sœurs sont condensés. A la métaphase, les 

centromères sont regroupés sur la plaque métaphasique. La cohésion centromérique est alors 

perdue. A l’anaphase, les centromères de chacune des chromatides sœurs s’attachent à des fibres de 

microtubules issues de deux pôles différents et migrent vers deux pôles opposés, les chromatides 

sœurs ségrègent à l’anaphase. A la télophase, les chromosomes se décondensent et l’enveloppe 

nucléaire est reformée. Enfin, le cytoplasme est divisé entre les deux cellules filles durant la 

cytokinése. Ces cellules filles (appelées mégaspores du côté femelle et microspores côté mâle) se 

développent au sein de la plante mère pour former deux gamétophytes différenciés : le grain de 

pollens côté mâle et le sac embryonnaire du côté femelle (Figure 28).  
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Figure 29 : Modèle Double-Strand Break. Dans ce modèle, l’aiguillage entre le CO (Crossover sur la 
figure) et la conversion génique (Non-crossover sur la figure) a lieu avant la formation des double 
jonctions de holiday. Les principales protéines connues et impliquées dans la formation des intermédiaires 
de la recombinaison ont été marquées. D’après Villeneuve et Hillers (2001). 
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Comme on a pu le voir brièvement, le déroulement correct d’un certain nombre d’étapes de 

la méiose et la ségrégation des chromosomes dépendent intimement du processus de recombinaison 

(Figure 27), que je vais aborder maintenant. 

I.3.1.4 Recombinaison méiotique : casser puis réparer, le modèle « cassures double-

brins » 

Je restreindrai ici mon propos à la description du modèle de réparation des cassures double-

brins de la molécule d’ADN («Double Strand Break Repair») proposé initialement par Szostak  et 

al. (1983) et récemment actualisé par Bishop et Zickler (2004) et Hunter (2006). Ce modèle qui fait 

l’objet d’un large consensus peut être décomposé en trois étapes (Figure 29) : 

1. Initier : générer des cassures double-brins 

La recombinaison méiotique est initiée au stade leptotène (Cervantes et al., 2000; Sun et al., 

1989) par la formation de cassures double-brins catalysées par la topoisomérase Spo11 (Keeney et 

al., 1997)(Figure 25). Cette protéine et sa fonction sont très conservées chez différentes espèces 

telles que Sordaria, Neurospora, Coprinus, Saccharomyces cerevisiae, Drosophila melanogaster, 

Caenorhabditis elegans, Schizosaccharomyces pombe, Arabidopsis thaliana ainsi que chez les 

mammifères (Keeney, 2001). Dix autres protéines sont requises chez S. cerevisiae pour former les 

cassures double-brins, dont certaines sont des partenaires de Spo11, mais elles semblent assez peu 

conservées. 

Deux protéines (Rad50 et Mre11) relativement bien conservées à travers les règnes forment 

alors un complexe qui catalyse la dissociation de Spo11 de l’extrémité 5’ du brin d’ADN (Keeney 

et al., 1997) et la dégradation 5’-3’ du brin cassé (Liu et al., 1995; Nairz et Klein, 1997); 

(Tsubouchi et Ogawa, 1998). Cette réaction a pour conséquence de former des extrémités simple 

brin recombinogènes.  

2. Envahir la molécule d’ADN homologue au moyen d’une extrémité simple brin 

Deux enzymes agissant de concert, Rad51p et Dmc1p (cette dernière n’est pas présente chez 

toutes les espèces), catalysent alors l’interaction entre les extrémités simple brin préalablement 

formées sur l’ADN de la chromatide « lésée » et la molécule d’ADN intacte portée par le 

chromosome homologue, qui va servir de matrice pour réparer la cassure double-Brins. Une des 

deux extrémités 3’ simple brin (bleu) envahit la molécule d’ADN homologue (rouge) formant un 

structure asymétrique appelé "single end invasion" (SEI). L’association complémentaire des deux 

molécules d’ADN homologues sous forme d'un hétéroduplex catalyse la synthèse d'un nouveau brin 

d'ADN (pointillé) à partir de la molécule d’ADN homologue envahie (rouge), via la synthèse d’un 
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brin d’ADN complémentaire aboutissant à la formation d'une structure appelé "D-loop" (Hunter et 

Kleckner, 2001). C’est aussi à cette étape que se met en place la partie centrale du complexe 

synaptonémal (Figure 25). 

Il a été montré  par immunolocalisation que Rad51p et Dmc11p faisait partie des nodules 

précoces de recombinaison (Anderson et al., 1997 ; Moens et al., 1997). Ceux-ci sont en très large 

excès par rapport au nombre de CO constatés (20 à 100 fois). Ceci indique que les deux protéines 

interviennent précocement ; elles pourraient ainsi jouer un rôle important la reconnaissance 

d'homologie et dans l'alignement pré-synaptique des chromosomes (Zickler, 2006). Dmc1 

favoriserait de plus les interactions avec le chromosome homologue et contribuerait ainsi à inhiber 

les recombinaisons entre les chromatides sœurs qui sont fréquentes dans les cellules somatiques. 

3. Réparer la cassure double brin 

Les étapes plus tardives de la recombinaison sont moins bien connues et font intervenir plus 

de voies que prévues par le modèle de Szostack (1983). Il semblerait en effet que la réparation des 

cassures double-brins sans CO se fasse par un mécanisme différent de celui générant des CO. Ainsi,  

i. Si l’extrémité 3’ simple brin (bleu) est capturée par la boucle d’ADN homologue ("D-Loop"), le 

brin est réparé en utilisant le brin homologue comme matrice. La ligation des extrémités 5' et 3' 

des brins homologues aboutit à la formation d'un double brin d’ADN hétérologue appelé double 

jonction de Holliday encadrant un hétéroduplex d’ADN (Holliday, 1964). La double jonction de 

Holliday est ensuite résolue, entraînant la formation d’un crossing-over, c’est-à-dire par 

l’échange réciproque des brins appartenant à des chromosomes homologues, excepté la 

séquence contenue dans "la D-loop" qui fait l'objet d'un échange non réciproque entre les deux 

brins homologues. Cette voie de réparation fait intervenir un complexe multiprotéique ZMM 

dont l'action précise n'est pas encore totalement déterminée (Schuermann et al., 2005). Chez la 

levure, la mutation de deux protéines appartenant à ce complexe (MSH4 et MSH5) fait chuter le 

taux de CO d’un facteur 2 à 3 sans affecter le taux de conversion génique (Hollingsworth et al., 

1995; Ross-Macdonald et Roeder, 1994, Börner et al., 2004). Des mutations affectant une autre 

protéine de ce complexe, Mlh1p (Mut-L homolog 1), réduisent le nombre de CO d’un facteur 10 

à 100 (Zickler et Kleckner, 1999; Hoffmann et Borts, 2004). 

ii. La D-loop peut également être coupée par des endonucléases (complexe Mus81-Mms4 chez les 

levures) qui coupent ensuite la jonction de Holliday, empêchant ainsi la formation d’une double 

jonction de Holliday. Ce processus s’accompagne néanmoins d’un échange des chromatides et 

donc d’un crossing-over. Cette voie ne représente toutefois qu'une minorité des CO (0% chez 

Caenorabditis elegans, ~15% chez Arabidospis, ~30% chez la tomate et la levure (Mezard et 

al., 2007). 
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iii. Si l’extrémité 3’ simple brin (bleu) n’est pas capturée par la boucle d’ADN homologue (D-

Loop), l’association entre les brins homologues est rompue par le déplacement et le 

détachement du brin néosynthétisé (rouge) qui est alors réparée en utilisant le brin 

complémentaire (bleu) comme matrice pour la synthèse d’ADN. Une portion de la molécule 

homologue néosynthétisée (rouge) est intégrée dans le brin cassé (bleu), on parle alors de 

conversion génique simple ou NCO (Figure 29), le brin néosynthétisé dans la "D-loop" faisant 

l'objet d'un échange non réciproque entre les deux brins homologues. Cette voie de réparation 

est souvent appelée SDSA pour « Synthesis Dependant Strand Annealing » (Paques et Haber, 

1999). 

La recombinaison méiotique peut donc générer deux types d’événements : les CO, dont un 

au moins est présent sur chaque bivalent (CO obligatoire - Jones, 1984 ; Jones et Franklin, 2006), et 

les NCO qui sont très largement majoritaires. Chez la levure et la souris, des données récentes 

soutiennent fortement l'idée selon laquelle le choix entre CO et NCO interviendrait avant ou de 

façon concomitante à l'invasion des simples brins (transition leptotène-zygotène) (Bishop et Zickler, 

2004; Borner et al., 2004). Notons qu’il existe d’autres protéines telles que par exemple les 

hélicases SGS1 ou SRS2, dont la fonction est mal connue, mais qui réduisent les recombinaisons 

illégitimes et semblent intervenir dans le choix CO vs NCO (Storey et Tibshirani, 2003). 

La reconnaissance directe de l’homologie de séquence peut intervenir à deux étapes 

différentes au cours du processus de recombinaison. Une première fois lors de l’envahissement de 

la molécule homologue par une molécule d’ADN simple brin, l’interaction entre les molécules 

homologues ne pouvant vraisemblablement être maintenue que si la complémentarité est suffisante. 

Et une seconde fois lors de la formation de l’hétéroduplex d’ADN. Plusieurs études ont montré chez 

les bactéries et la levure que des enzymes impliquées dans la réparation des mésappariements (Mut 

S et homologues) empêchaient la formation d’hétéroduplex si les séquences divergent de façon trop 

importante entre les brins hétérologues. Des homologues de ces gènes existent chez tous les 

eucaryotes supérieurs. 

I.3.1.5 Réparation des cassures double-brins et formation de remaniements structuraux 

La recombinaison homologue méiotique remplit deux fonctions : elle est indispensable à la 

ségrégation des chromosomes et elle permet le maintien de l’intégrité du génome en utilisant la 

séquence allélique portée par le chromosome homologue pour réparer une cassure double-brins 

induite. Un mécanisme équivalent permet de réparer les cassures double-brins générées 

aléatoirement dans le génome des cellules somatiques ou lors de la réplication de l’ADN, en 
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Figure 30 : Représentation schématique des différents types de remaniements susceptibles d’être 
générés par des recombinaisons entre des séquences répétées dans le génome. D'après Stankiewicz et 
Lupski (2002). 
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utilisant la séquence de la chromatide sœur comme matrice. Mais la réparation de cassures double-

brins somatiques ou méiotiques peut aussi se faire en utilisant comme matrice des séquences 

homologues dispersées le long du génome (Lichten et al. 1987; Kupiec et Petes 1988; Lichten et 

Haber 1989; Montgomery et al. 1991; Lim and Simmons 1994; Parket et al. 1995; Goldman and 

Lichten 1996; Robertson et al. 1997; Virgin and Bailey 1998; Fischer et al. 2000). Ces événements, 

appelés selon les cas recombinaison intrachromosomique ou ectopique (Figure 30), peuvent induire 

la non disjonction des chromosomes durant la division méiotique ou conduire à des remaniements 

géniques ou chromosomiques (Figure 30), notamment des duplications, des translocations et des 

délétions (Montgomery et al. 1991; Goldman and Lichten 1996; Jinks-Robertson et al. 1997; Virgin 

and Bailey 1998; Fischer et al. 2000). Il est évident que la probabilité pour que de tels événements 

aient lieu n’est pas uniforme dans le génome et qu’elle dépend principalement de la présence d’une 

séquence homologue suffisament longue (Goldman et Lichten, 1996; Schlecht et al., 2004). 

 

Il existe deux autres mécanismes « dérivés » de la recombinaison homologue susceptibles de 

générer des remaniements structuraux (Figure 31). Leur description détaillée n’aurait pas de sens 

ici, mais retenons en toutefois le principe et les conséquences attendues : 

1. BIR : Break Induced Replication. Dans ce mécanisme, la « D-loop » est « convertie » en 

une fourche de réplication permettant la synthèse d’un nouveau brin d’ADN sur une 

région importante et ainsi de restaurer le chromosome lésé (Chen et Kolodner, 1999; 

Kogoma, 1996, 1997; Mosig, 1987). Cette réplication se poursuit jusqu’à la fin du 

chromosome, excepté si elle rencontre une seconde fourche de réplication formée par 

exemple par une autre D-Loop. Contrairement aux mécanismes précédents qui affectent 

généralement des séquences assez courtes, la BIR, ou réplication induite par cassure, 

s’applique à des séquences beaucoup plus grandes (quelques centaines de kb) pouvant 

s’étendre sur plusieurs gènes voire sur un chromosome entier. La BIR est également le 

mécanisme tenu pour responsable de la maintenance des télomères dans les cellules 

dépourvues de télomérase, l'enzyme qui normalement ajoute les courtes séquences 

répétées télomériques à la fin des chromosomes (McEachern et Haber, 2006). 

2. SSA : Single Strand Annealing (Figure 31). Ce mécanisme n’a lieu que dans les cas où 

une cassure double-brins intervient entre deux séquences homologues répétées, et en 

l’absence d’un brin donneur (Vilenchik et Knudson, 2003). Dans un premier temps, les 

extrémités de la cassure sont dégradées de façon extensive dans le sens 5'→ 3'. Ces 

longues queues 3' simple brin peuvent s'hybrider lorsqu’une région d'homologie - 

importante (~400 pb) est exposée sur les deux brins libres. Ce mécanisme conduit à la 
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Figure 31 : Les différents mécanismes de réparation des cassures doubles brins. NHEJ = « Non 
Homologous End Joining » fidèle ; MMEJ = « NHEJ » génératrice d’erreurs ; DSBR = « voie de réparation 
des crossing-overs » SSA= « Single Strand Annealing » d’après Bleuyard et al. (2006). 
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disparition d’une des répétitions et à celle de la séquence entre les deux répétitions c'est 

à-dire à des délétions lorsqu’elle survient au niveau d’un même chromosome (intra-

chromosomique) ou à des translocations si elle à lieu entre deux chromosomes 

différents. 

Je ne pouvais pas non plus faire l’économie de citer ici deux autres mécanismes 

complémentaires qui sont indépendants de l’homologie de séquence, notamment la jonction non 

homologue des extrémités, encore appelée NHEJ pour « Non Homologous End Joining » ou 

recombinaison illégitime (Bleuyard et al., 2006; Paques et Haber, 1999; Puchta, 2005) (Figure 31). 

Le NHEJ consiste à recoller les extrémités des cassures double-brins, que celles-ci soient ou non 

complémentaires. Il est donc un moteur important de remaniements puisqu’il est capable de 

rabouter des extrémités non homologues, éventuellement portées par des chromosomes différents, 

conduisant à des délétions et des translocations. Diverses protéines comme Xrcc4, cofacteur 

essentiel de la DNA ligase IV, l’hétérodimére K70/Ku80 ou encore le complexe Rad50/ 

Mre11/Nbs1 sont impliquées dans la voie NHEJ. Il existe deux types de NHEJ : la NHEJ fidèle 

dépendante de l’hétérodimére Ku (Tamura et al., 2002) et la NHEJ génératrice d’erreur (Heacock et 

al., 2004) qui est indépendante de Ku (Khanna et Jackson, 2001; Pastwa et Blasiak, 2003). Notons 

pour conclure que la NHEJ génératrice d’erreur nécessite la présence de micro-homologies (1-10 

pb) de part et d’autre de la cassure afin d’assurer la réparation par jonction des deux extrémités. 

 

L’ensemble de ces mécanismes de réparation des cassures double-brins co-existent dans la 

cellule où ils sont en compétition (Figure 31). Le « choix » entre ces différents mécanismes est 

influencé par la phase du cycle cellulaire dans laquelle se trouve la cellule lors de l’induction des 

dommages et également des différentes protéines cellulaires présentes. Le NHEJ prédomine ainsi 

dans les cellules de mammifère et est important durant la phase G0/G1 et le début de la phase S du 

cycle cellulaire. Les cassures double-brins (notamment somatiques) sont des lésions très mutagènes 

car lors de cassures double-brins, chaque extrémité de la cassure est hautement recombinogène du 

fait de sa capacité à envahir un duplex d'ADN à chaque site de séquence plus ou moins homologue. 

De plus, elles mettent en jeux des mécanismes de réparation plus ou moins fidèles (Khanna et 

Jackson, 2001) qui sont capables de générer des altérations chromosomiques. Ainsi, la SSA ainsi 

que la NHEJ génératrice d’erreur produisent obligatoirement des délétions plus ou moins étendues 

ainsi que des réarrangements chromosomiques (Pfeiffer, 1998). La NHEJ produit également des 

mutations ponctuelles aux points de cassure, comme des substitutions de base ou de petites  

insertions. Comme on l’a vu, la réparation des cassures double-brins par des mécanismes de 

recombinaison a priori fidèles peut donc conduire à la formation de remaniements structuraux
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quand la matrice utilisée pour la réparation des cassures double-brins n'est pas localisée sur le 

chromosome homologue (ou la chromatide soeur dans les cellules somatiques)(Figure 30). 

I.3.1.6 Trouver le bon partenaire au cours de la méiose ! 

Une des questions non résolues concerne le ou les mécanisme(s) qui permettent aux 

chromosomes homologues de se reconnaître très précocement et de s’apparier au cours de la méiose 

(Zickler, 2006). Le rapprochement précoce des chromosomes homologues, conduisant à leur 

alignement présynaptique, implique qu’il existe des mécanismes précoces permettant leur 

reconnaissance mutuelle « à longue distance ». Plusieurs hypothèses ont été formulées quant au 

support physique de cette reconnaissance « longue distance »: la morphologie des chromosomes, 

l’interaction directe entre les molécules d’ADN, la distribution de « centres d’appariement » le long 

des chromosomes (Sybenga, 1999), la présence de motifs de séquences répétées spécifiques de 

chaque chromosome (Richards et al., 1993), le repliement spécifique des boucles d’ADN induits 

par les facteurs de transcription (Cook, 1997). 

Certains auteurs ont proposé que l'association pré-méiotique (voire somatique) des 

centromères par paires lors de l’interphase pré-méiotique (chez le blé et les diptères) favoriserait la 

reconnaissance de l’homologie et le rapprochement des homologues durant la phase pré-méiotique, 

et donc de façon indirecte l’alignement présynaptique des chromosomes homologues. (Aragon-

Alcaide et al., 1997; Martinez-Perez et al., 1999; Moore, 2000). On peut toutefois argumenter que 

l'organisation des chromosomes est perdue au cours de la réplication de l'ADN. 

Il existe un large consensus autour du fait que l'alignement présynaptique résulte d’un processus 

d’essais et d’erreurs au cours duquel les interactions entre homologues sont maintenues tandis que 

les interactions entre hétérologues sont cassées (Ding et al., 2004). Différentes observations 

indiquent que l’initiation de la recombinaison (intermédiaires de réparation des cassures double-

brins conduisant aux CO et aux NCO) au cours du leptotène participe à l'alignement présynaptique 

(Peoples-Holst et Burgess, 2005; Tesse et al., 2003). Il est possible que les NCO facilitent et/ou 

stabilisent les interactions et la reconnaissance tardive entre les chromosomes homologues en 

connectant les séquences ADN des chromosomes homologues (Carpenter, 1987; Smithies et 

Powers, 1986). Dawe (1998) propose également que les déplacements très rapides des 

chromosomes observés du leptotène au début pachytène permettraient, par de multiples contacts 

fortuits, de tester l’homologie. Cette observation est fortement soutenue par le fait qu'en absence 

d'oscillation des chromosomes, l'alignement des chromosomes homologues est très fortement réduit 

chez S. pombe (Ding et al., 2004). 
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On peut enfin noter que les chromosomes connaissent au cours de la prophase, des phases de 

condensation / décondensation qui impliquent des modifications importantes de la structure de la 

chromatine (Dawe et al., 1994; Prieto et al., 2005b). On comprend bien que des chromosomes 

différents peuvent présenter des « paysages » hétérochromatiques différents (quantité, position) au 

cours de ces phases de condensation / décondensation ce qui peut contribuer à leur tri. Chez le maïs, 

Dawe et al. (1994) ont observé une structure particulière de la chromatine des méiocytes juste avant 

que le complexe synaptonémal ne se mette en place et ont conclu que cette organisation pourrait 

contribuer à la reconnaissance des homologues, une fois qu’ils se sont rapprochés. De même, les 

résultats de Prieto et al. (2005) suggèrent que le synchronisme de la décondensation des 

chromosomes pourrait être une conséquence, et non une cause première, de leur reconnaissance. 

D’une manière générale, on pense que le regroupement des télomères sous la forme d’un 

« bouquet » pourrait favoriser les contacts entre chromosomes, les tests de l’homologie; et ainsi 

l’alignement des chromosomes homologues (Hamant et al., 2006; Moore, 2000). Ainsi, la synapse 

est fortement retardée dans des mutants du gène Ndj1, qui codent une protéine de structure des 

télomère impliquée dans l’attachement des télomère à l’enveloppe nucléaire ce qui a pour effet 

secondaire d’empêcher la formation du bouquet (Rockmill et Roeder, 1998; Trelles-Sticken et al., 

2000). De la même façon, on observe de même que la fréquence de recombinaison homologue est 

fortement réduite, alors que la recombinaison ectopique est quant à elle accrue, dans des mutants ne 

formant pas de bouquet télomérique (Schlecht et al., 2004; Davis et Smith; Niwa et al., 2000). 

Enfin, en absence de bouquet télomérique la réduction des appariements homologues est d'autant 

plus forte que l'on s'éloigne du centromère chez S. pombe (Ding et al., 2004). Le rôle du bouquet 

télomèrique n’en demeure pas moins mal compris. Il intervient vraisemblablement dans le 

rapprochement des homologues en favorisant les interactions entre les chromosomes et/ou en 

déstabilisant les recombinaisons homéologues et ectopiques (séquences répétées) et/ou la résolution 

de l’entrelacement/emboîtement des chromosomes ou des bivalents (Zickler, 2006).  

On peut enfin noter que les télomères ne sont pas les seuls « points de rencontre » précoces 

des chromosomes car les centromères interagissent eux aussi et forment des couples durant la 

méiose chez de nombreux organismes. Ainsi chez S. cerevisiae, l'interaction et l’« appariement » 

entre centromères dépend de la protéine Zip1. Les paires formées réunissent d’abord les 

centromères de chromosomes non-homologues. Ces paires illégitimes sont progressivement 

corrigées (au profit de paires réunissant les centromères de chromosomes homologues) par un
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mécanisme qui dépend de l’activité de Spo11, la protéine impliquée dans l’initiation de la 

recombinaison (Tsubouchi et Roeder, 2005). De la même manière, les centromères associés par 

paires non homologues sont aussi progressivement triés pour être associés par paires homologues 

durant la progression de la méiose chez le blé (Martinez-Perez et al., 2003). Enfin, chez S. pombe, 

les paires de centromères homologues sont formées indépendamment de la formation du bouquet 

télomérique ou des cassures double-brins mais pas en absence d'oscillations des chromosomes 

(Ding et al., 2004) 

I.3.1.7 Correspondance entre appariements, chiasmas et crossing-overs 

Notons pour commencer que le terme « appariement des chromosomes » est employé 

indifféremment (mais pas par les mêmes personnes !) pour décrire des processus différents qui ont 

lieu à stades différents de la prophase I: le rapprochement et l’alignement présynaptique des 

chromosomes homologues (leptotène), l’association des chromosomes homologues via le SC 

(zygotène-pachytène), ou la présence de chiasmas (diacinèse, MI). Dans toute ma thèse, 

j'emploierai le terme appariement pour désigner l'association chiasmatique des chromosomes sous 

forme de bivalents en métaphase I. 

Chez le plupart des espèces ou des individus ayant une méiose en situation a priori normale 

(pas d’hybride interspécifique, pas de mutant), les bivalents observés en MI de méiose résultent de 

la présence de chiasmas. Il a par ailleurs été clairement démontré que ces chiasmas sont le reflet 

cytologique des CO, et par conséquent d’événements de recombinaison (Jones, 1984). Ainsi, 

lorsque la méiose se déroule en situation a priori régulière, la fréquence des chiasmas mesurées en 

MI équivaut à la fréquence de recombinaison dans la descendance (Schwarzacher, 2003; Sherman 

et Stack, 1995). Cette règle générale souffre très peu d’exceptions. 

Une première exception tient au fait que la formation des crossing-overs et le maintien de la 

cohésion des chromatides sœurs sont deux mécanismes totalement indépendants. Maguire Marjorie 

(1978) a en effet observé un mutant désynaptique de maïs chez lequel des échanges entre 

chromosomes homologues ont lieu (il y a donc eu CO) sans pour autant que ces chromosomes 

restent reliés par un chiasma en métaphase I. Il n'est donc pas impossible que certains CO ne se 

traduisent pas par des chiasmas si ceux-ci ne sont pas maintenus jusqu’en MI en raison par exemple 

d’un relâchement trop précoce de la cohésion comme dans les mutants de la cohésine SMC1β ; 

Hodges et al., 2005. 
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Figure 32 : Associations non chiasmatique des chromosomes en MI de méiose (end to end) chez des 
haploïdes de blé. D’après Orellana et al. (1985). 
 

 
Figure 33 : Associations non chiasmatiques des chromosomes en MI de méiose chez des hybrides 
interspécifiques issus du croisement de Hordeum bulbosum par H. vulgare . D’après Zhang et al., (1998) 



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE : LA RECOMBINAISON MEIOTIQUE 

Il a par ailleurs été clairement démontré que des associations entre chromosomes (end-to-end, side-

by-side) observées en métaphase I de méiose chez des plantes haploïdes de blé et chez des hybrides 

interspécifiques ne sont pas chiasmatiques (Benavente et al., 1996; Orellana, 1985). Ainsi, la 

fréquence d’associations entre chromosomes en métaphase I de méiose chez des hybrides 

interspécifiques blé×seigle ou Hordeum bulbosum×H. vulgare est beaucoup plus élevée que la 

fréquence de recombinaison établie par GISH / C-Banding sur les anaphases I de méiose, cette 

disparité résultant vraisemblablement de la présence d’associations secondaires end-to-end 

(Benavente et al., 1996; Zhang et al., 1999) (Figure 32 et Figure 33). 

De même, Zhang et al. (1999) ont montré que près de la moitié de la variation pour la 

fréquence d’« appariement » observée en MI entre deux hybrides interspécifiques Hordeum 

bulbosum×H. vulgare provenait d’une différence pour la fréquence des associations secondaires 

non-chiasmatiques. Dans cet exemple, plus la fréquence d’appariement était élevée en MI, plus la 

fréquence des associations non chiasmatiques était importante (Zhang et al., 1999). Comme en 

attestent ces études, il est théoriquement possible de distinguer en cytologie les bivalents 

chiasmatiques des associations secondaires. Il convient donc de rester prudent lorsqu’on observe la 

méiose de plantes hybrides ou haploïdes, d’autant plus lorsque les chromosomes sont nombreux et 

de petite taille. 

Enfin, il existe de rares cas dans lesquels la fréquence des CO effectifs et le nombre de 

chiasmas ne se correspondent pas (revue par Sybenga (1996)). Une partie d’entre eux s’explique 

aisément par le fait que des échanges répétés sur des segments courts (en dépit de l’interférence ou 

parce qu’elle est localement relâchée) ou des échanges ayant lieu simultanément dans une même 

région sur les 4 chromatides ne peuvent pas être aisément détectés au moyen du comportement 

méiotique (car les chiasmas sont alors trop proches et confondus). Ainsi, peu d’espèces permettent 

un dénombrement clair des chiasmas à partir d’un comportement méiotique. 

I.3.1.8 Facteurs influençant la distribution et la fréquence des crossing-overs 

Il existe plusieurs contraintes concernant la distribution et le nombre de crossing-overs. 

D’une part, un crossing-over est systématiquement formé par paire de chromosomes 

homologues (on parle de CO obligatoire) et ceci quels que soient la taille des chromosomes ou le 

nombre total de crossing-overs (Jones, 1984; Stack et Anderson, 2002; Jones et Franklin, 2006). 

Cette règle vaut pour la plupart des organismes bien que quelques exceptions existent. Les bases 

génétiques et moléculaires de ce mécanisme ne sont pas connues. 
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Figure 34 : Variation de la fréquence de la fréquence de recombinaison homologue et homéologue en 
fonction de l’éloignement physique du centromère chez le blé. La fréquence de recombinaison croît de 
façon exponentielle lorsqu’on s’éloigne du centromère.  
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Il semblerait d’autre part qu’il existe une régulation homéostatique du nombre de crossing-

overs durant la méiose. Ainsi, Martini et al. (2006) ont observé en utilisant des mutants de levures 

hypomorphes pour Spo11 que le nombre de crossing-overs est maintenu même en présence d’un 

nombre réduit de cassures double-brins. Il semblerait donc que la balance entre CO/NCO varie en 

fonction du nombre de cassures double-brins. On peut noter en outre que la présence d’univalents 

ou de tranlocations conduit à une augmentation du nombre de CO sur les chromosomes présents 

sous forme de bivalents dans le même méiocyte (Carlton et al., 2006; Parker, 1975; Tease et Jones, 

1976; Leflon et al., en prép.). La présence de chromosomes B (au contenu très majoritairement 

hétérochromatique) conduit de même à des modifications de la fréquence ou de la stringence avec 

laquelle se fait la recombinaison (Evans et Macefield 1972, 1973 ; Taylor et Evans 1976). 

Par ailleurs, les CO ne se distribuent pas indépendamment les uns des autres sur les 

chromosomes, la présence d'un CO à un locus donné réduisant la probabilité d'observer un second 

CO dans le voisinage. Ce phénomène, appelé interférence (Muller, 1916), a été observé chez la 

plupart des espèces étudiées (Mezard et al., 2007). Seuls les CO dérivant d'une double jonction de 

holliday (complexe ZMM) sont soumis à l'interférence ; les CO dépendant de Mus81-Mms4 sont en 

effet non interférents (Mezard et al., 2007). 

Notons enfin que les crossing-overs ne sont pas distribués de façon homogène le long du 

génome et des chromosomes. De manière générale, la présence de CO est inhibée dans les régions 

centromériques, importantes d’hétérochromatine et riches en AT (Baudat et Nicolas, 1997 ; Gerton 

et al., 2000). Il ne semble pas exister d’autres règles générales. Tandis que chez certaines espèces, la 

fréquence de CO croît du centromère vers le télomère (Akhunov et al., 2003b; de Massy, 2003; 

Lukaszewski et Curtis, 1993) (Figure 34), elle ne semble pas dépendre de l'éloignement au 

centromère chez quelques autres, comme A. thaliana (Drouaud et al., 2006). La fréquence de 

recombinaison peut enfin varier très fortement localement. Une partie de ces variations résulte 

vraisemblablement de variations de la structure de chromatine (euchromatine vs hétérochromatine) 

car les cassures double-brins caralysées par Spo11 ont lieu de façon privilégiée dans les régions 

ouvertes de la chromatine (Wu et Lichten, 1994; Fan et Petes, 1996), et par conséquent dans les 

régions contenant des gènes en simple copie plutôt que dans des régions riches en séquences 

répétées (Civardi et al., 1994; Baudat et Nicolas, 1997). Il existe par ailleurs des variations locales 

du rapport CO/NCO de sorte que certaines cassures vont être plus fréquemment réparées sous forme 

de CO que d'autres (Mezard et al., 2007).  

Il existe enfin toute une série de paramètres physiologiques [e.g. le sexe (Lenormand et 

Dutheil, 2005), l’age, la position de l’inflorescence (Francis et al., 2007)], « écologiques » [e.g. 

traits du cycle de vie : (Koella, 1993)], environnementaux [e.g. température (Francis et al., 2007)],  
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« démographiques » [e.g. taille des populations (Barton et Otto, 2005; Otto et Barton, 2001; Ross-

Ibarra, 2004)], ou bien sûr génétiques (Cornu et al., 1989; Sanchez-Moran et al., 2002) qui peuvent 

modifier la fréquence des CO. 

Les processus décrits jusqu’ici concernaient le déroulement de la méiose et de la 

recombinaison entre des chromosomes homologues chez une espèce diploïde. Or, les introgressions 

chez des hybrides interspécifiques, et les échanges génétiques entre chromosomes homéologues 

chez les espèces polyploïdes, doivent se faire entre des génomes différenciés par des CO en 

situation d’homéologie. Quels sont les effets de la divergence des génomes sur les processus 

méiotiques ? 

 

I.3.2  Recombinaison chez les allopolyploïdes et les hybrides interspécifiques 

Les espèces allopolyploïdes possèdent au moins deux jeux de chromosomes homéologues 

qui, du fait de leur origine commune, se ressemblent et ont conservé une affinité suffisante pour 

recombiner comme en attestent les nombreux bivalents observés en MI chez des formes 

« mutantes » et/ou haploïdes produites à partir des espèces polyploïdes. Les allopolyploïdes naturels 

ont malgré tout un comportement méiotique strictement diploïde (exclusivement des bivalents) et 

une hérédité disomique ce qui démontre que les « appariements » ont lieu entre chromosomes 

homologues, au détriment des « appariements » homéologues. Cette « adaptation » du 

comportement méiotique est indispensable pour assurer la ségrégation correcte des chromosomes, la 

stabilité du génome et la fertilité des plantes. En effet, les crossing-overs entre chromosomes 

homéologues, si ils avaient lieu, perturberaient la méiose (non disjonction I ou II) et aboutiraient à 

la production de gamètes aneuploïdes (Sanchez-Moran et al., 2001) et/ou de gamètes avec des 

chromosomes ayant subi des réarrangements chromosomiques. Une fréquence élevée de crossing- 

over entre homéologues réduirait à la fois la fertilité et la fitness des descendants (Ramsey et 

Schemske, 2002). J’ai parlé d’« adaptation » du comportement méiotique parce que les 

néopolyploïdes synthétiques formés à partir des espèces progénitrices des allopolyploïdes naturels 

ont en général un comportement méiotique plus instable (formation de multivalents, d'univalents, de 

bivalents homéologues) qui génère un nombre plus élevé de remaniements génomiques 

(translocations, aneuploïdies) que chez les allopolyploïdes naturels. 

La stabilisation du comportement méiotique, et par conséquent l’inhibition de la 

recombinaison homéologue constitue donc une condition sine qua non pour la pérennité et la 

réussite d’un polyploïde. Si la différentiation des chromosomes au travers des divergences de

44 



 

 

Figure 35 : Effet de la structure du génome et du schéma de croisement sur la fréquence 
d’introgression (recombinaison). On peut observer que la fréquence d’introgression est systématiquement 
plus faible au sein des régions colinéaires que non colinéaires et que le schéma de croisement change les 
fréquences d’introgressions  D’après Rieseberg, (1995). 
 

 

Figure 36 : Effet de la divergence des génomes exprimée en % sur le logarithme de la fréquence de 
recombinaison chez les entoréboctaries. La fréquence de recombinaison diminue de façon exponentielle 
avec le pourcentage de divergence des génomes. D’après Vulic et al., (1997). 
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structure (réarrangements structuraux) et de séquence (mutations) conduit spontanément à une 

affinité différentielle, la mise en place de facteurs génétiques limitant l’appariement et la 

recombinaison homéologue semble nécessaire pour achever la diploïdisation des allopolyploïdes 

(Jenczewski et Alix, 2004). C’est notamment le cas des « gènes » Ph1 chez le blé et PrBn chez le 

colza. 

I.3.2.1 Influence de la différentiation des génomes sur la recombinaison et l’appariement 

La plus faible fréquence d'« appariement » homéologue observée chez des allopolyploïdes 

euploïdes synthétiques ou naturels par rapport à celle mesurée chez les formes hybrides ou 

haploïdes correspondantes démontre qu'il existe une affinité différentielle entre les chromosomes au 

sein des génomes, c'est à dire une aptitude plus ou moins forte des chromosomes à recombiner avec 

un partenaire en fonction du degré de divergence structuralle (remaniement) et de séquence 

(homologie) qui les sépare (Darlington, 1928). L'affinité des chromosomes est dite différentielle car 

elle ne dépend pas uniquement de l'aptitude intrinsèque des chromosomes à recombiner avec un 

partenaire mais de la différence d'aptitude à recombiner avec ce partenaire dans un contexte 

génétique et génomique donné. Cette notion est bien illustrée chez des hybrides interspécifiques 

Saccharum officinarum x S. spontaneum chez lesquels les chromosomes recombinent soit de façon 

exclusive, soit avec un groupe de chromosomes selon un gradient d'affinité préférentielle (Janoo et 

al., 2004). Ainsi, l'aptitude à recombiner est relative et dépend des différences existantes entre les 

chromosomes, tant structurales qu'au niveau de la séquence. 

I.3.2.2 Effet des divergences de structure 

Différentes études ont permis de montrer que des réarrangements structuraux empêchent 

l’appariement et la recombinaison entre des chromosomes homéologues (Naranjo et Fernández-

Rueda, 1996; Rieseberg et al., 1996; Rieseberg et al., 1995) (Erreur ! Source du renvoi 

introuvable., Figure 36). Il est clair notamment que la présence de translocations réduit la 

fréquence des CO dans leur voisinage immédiat mais peut l’augmenter dans les regions adjacentes 

(Parker et al., 1982; Sybenga, 1975). Ainsi Naranjo et al. (1997) ont observé qu’une translocation 

en position télomérique réduisait de façon très significative la fréquence de recombinaison entre des 

chromosomes homéologues et que la taille de la translocation détermine sa capacité à prévenir ces 

recombinaisons. De même, Rieseberg et al. (1995, 1996) ont observé une différence significative 

pour le taux d’introgression et la longueur des fragments introgressés entre régions synténiques et 

non synténiques chez des hybrides H. annuus × H. petiolaris. Cet exemple me permet d’introduire 
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Figure 37 : Effet des gènes contrôlant les mésappariements Mut et de la recombinase RecA sur la 
fréquence de recombinaison. D’après Vulic et al., (1997). 

 

Figure 38 : Relation entre le degré de divergence entre les espèces sur la fréquence de recombinaison 
chez Lycopersicum. La fréquence de recombinaison diminue avec le degré de divergence. D’après Liharska 
(1996). 
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une autre notion, celle de la balance entre recombinaison (CO) et sélection. Car une partie de la 

réduction du nombre et de la taille des introgressions entre H. annuus et H. petiolaris pourrait 

résulter non pas d’une diminution probable du nombre de CO dans les régions réarrangées entre les 

deux génomes, mais d’une sélection contre les produits de ces CO qui pourraient conduire à une 

ségrégation déséquilibrée des chromosomes ou à des combinaisons génétiques et structurales 

délétères. 

I.3.2.3 Effet des divergences de séquence 

Des études chez les procaryotes et la levure ont clairement démontré que la fréquence de 

recombinaison entre séquences divergentes diminuait de façon exponentielle avec le degré de 

divergence des séquences (Datta et al., 1997; Vulic et al., 1997; Chen et Jinks-Robertson, 1999) 

(Figure 36). Cette réponse de la fréquence de recombinaison vis-à-vis du degré de divergence 

dépend néanmoins du contexte génétique et notamment de l’activité d’un certain nombre de gènes 

dont RecA et ses orthologues (Rad51 et DMC1) ou les gènes impliqués dans le système de 

réparation des mésappariements (système MMR, famille d’enzyme MutS, et ses orthologues) (Vulic 

et al., 1997) (Figure 37). 

Compte tenu de la taille des génomes végétaux et de leurs chromosomes, il est difficile 

d’évaluer directement l’influence de la divergence de séquence sur la fréquence de recombinaison 

méiotique. Williams et al. (1995) ont par exemple montré que la fréquence de recombinaison 

génétique dans des hybrides entre le maïs et la téosinte était réduite par rapport à celle dans des 

hybrides entre deux variétés de maïs. Liharska et al. (1996) ont également montré dans que la 

fréquence de recombinaison entre un fragment introgressé et la région homéologue du génome 

receveur (Lycopersicum esculentum) diminuait d’autant plus fortement que le degré 

d’apparentement entre les génomes donneur et receveur était faible (Figure 38). Plus récemment, 

chez A. thaliana, l'étude d'une séquence de 600 pb a permis de montrer que la fréquence de 

recombinaison décroissait de façon exponentielle avec le degré de divergence (Li et al., 2006; 

Opperman et al., 2004). Toutefois, la fréquence de recombinaison semble décroître nettement moins 

vite chez A. thaliana que chez la levure puisque celle-ci est quasi nulle pour une divergence de 1% 

chez la levure alors qu'elle n'est réduite que de 80% chez Arabidopsis. Les auteurs suggèrent que le 

système de reconnaissance des mésappariements serait plus tolérant chez les plantes que chez la 

levure. On pourrait aussi imaginer que la présence d’un plus grand nombre de séquences répétées 

chez Arabidopsis pourrait accroître la fréquence d’appariement facilitant ainsi la recombinaison.  

En réalité, la recherche d’un effet de la divergence globale de séquence sur la recombinaison 

n’a pas grand sens. En effet, différentes observations chez E. coli et la levure ont permis de montrer
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qu’il existait une taille minimale d’identité stricte de séquence pour initier une 

recombinaison, respectivement 30 paires de bases pour E. coli et 300 paires de bases pour la levure. 

(Jinks-Robertson et al., 1993; Shen et Huang, 1986; Vulic et al., 1997). Une fois la recombinaison 

initiée, de larges séquences hétérologues peuvent être échangées. Ainsi, Haber et al. (1991) ont 

montré que des blocs d’un kilobase dont la divergence au niveau de la séquence n’excède pas 10%, 

enchâssés dans des régions hétérologues, étaient suffisants pour engager des recombinaisons. 

L’homologie semble donc nécessaire de façon discrète pour engager des recombinaisons. Plusieurs 

observations suggèrent que c'est principalement l'alignement des chromosomes avant la formation 

des crossing-overs ou des conversions géniques qui réduit la fréquence de recombinaison entre des 

régions homologues dispersées dans le génome. 

 

Notons enfin que certains auteurs ont proposé que la différentiation entre les génomes 

pouvait être accentuée très rapidement dans des hybrides interspécifiques par des réarrangements 

structuraux et par l’élimination dirigée de certaines séquences (Feldman et al., 1997). Cette sur 

différenciation suivant un événement de polyploïdisation permettrait de stabiliser le comportement 

méiotique des néo-polyploïdes en diminuant l’affinité entre chromosomes homéologues. A ce jour, 

aucun résultat expérimental n’est venu confirmé cette prédiction. 

I.3.2.4 Des gènes pour contrôler l’appariement et la recombinaison 

I.3.2.4.1 Quelques généralités 

De nombreuses observations suggèrent qu'il existe des gènes limitant l'appariement et la 

recombinaison homéologue chez de nombreuses espèces allopolyploïdes (revue par Jenczewski et 

Alix, 2004). Des preuves indirectes ont été apportées (1) en comparant le comportement méiotique 

de formes aneuploides par rapport à celui de formes euploides (ex. blé, fétuque, avoine) ; (2) en 

comparant le comportement méiotique de formes synthétiques par rapport à celui des formes 

naturelles (ex. coton) ; (3) en analysant jusqu’où certaines espèces sont capables de compenser 

l’absence de régulateurs connus dans des hybrides interspécifiques (ex. Aegilops) ; ou (4) en 

observant que des comportements méiotiques différents ségrègent de façon mendélienne (ex. colza). 

Ainsi, il ne fait ainsi aucun doute que des gènes préviennent efficacement les appariements et 

recombinaisons entre chromosomes homéologues chez le blé (locus Ph1 et Ph2), l’avoine, la 

fétuque, le coton et le colza (gène PrBn). 
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Très peu de choses sont connues quant à la fonction ou au mode d’action de ces gènes et la 

compréhension actuelle que l’on a du contrôle des appariements et recombinaisons entre 

chromosomes homéologues reste descriptive même chez le blé, qui est de loin l’espèce qui a été la 

plus travaillée. Toutefois, et sans que les mécanismes précis aient été précisément identifiés, il a été 

montré que ce contrôle pouvait se faire (revue par Jenczewski et Alix, 2004) : 

1. lors de l’interphase préalable au début de la méiose (ex. blé), 

2. au cours du zygotène, en prévenant la mise en place du complexe synaptonémal entre des 

chromosomes homéologues (ex. avoine), 

3. à la fin du zygotène, en corrigeant des associations illégitimes entre chromosomes homéologues 

(dissolution et ré-assemblage du complexe) (ex. fétuque, lolium, blé en microsopie 

électronique), 

4. au pachytène, en empêchant la réalisation de crossing-overs entre chromosomes homéologues 

(ex. coton). 

Il semblerait que chez la plupart des espèces, la régularisation de l’appariement chromosomique 

fasse intervenir une combinaison de ces différents mécanismes et qu’il y ait une relation entre 

l’efficacité des gènes impliqués et le stade (ou le nombre de stades) auquel s’opère le contrôle. De 

même, il existe vraisemblablement une relation entre l’efficacité des gènes contrôlant l’appariement 

homéologue et le degré de divergence entre homéologues. 

I.3.2.4.2 Le locus Ph1  chez le blé 

Le blé tendre (Triticum aestivum L. ; 2n=42 ; génome AABBDD) est une espèce 

allohexaploïde issue de l’hybridation interspécifique de trois espèces diploïdes très apparentées T. 

urartu (génome A), T. speltoïdes (génome B) et T. tauschi (génome D). 

En dépit de leur très grande colinéarité, les chromosomes homéologues de blé ne recombinent 

pas au cours de la méiose (i.e. pas de bivalent allosyndétique en MI de méiose), et le comportement 

du blé tendre est strictement diploïde (Moore, 2000). Deux études indépendantes, par Riley et 

Chapman (1958) et Sears et Okamoto (1958), ont montré que le chromosome 5B est indispensable 

pour prévenir les appariements homéologues dans des lignées haploïdes ou des hybrides 

interspécifiques entre T. aestivum et T. monococcum. Ce locus, positionné sur le bras long, est 

appelé Ph1, pour Pairing homeologous 1 (Wall et al., 1971). L’induction de délétions par 

irradiation a permis d’obtenir deux mutants récessif ph1 (ph1b chez T. aestivum : Sears et al, 1977 ; 

ph1c chez T. durum :Giorgi 1978) qui ont permis d'étudier les effets de Ph1 et qui ont été utilisés en 

amélioration des plantes. La présence de locus ayant un effet similaire a de même été montrée chez
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Figure 39 : Caractérisation du Locus Ph1 chez le blé. D’après Griffith et al., (2006) 
 



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE : LA RECOMBINAISON MEIOTIQUE 

les espèces polyploïdes apparentées aux blés cultivés (voir Jenczewski et Alix, 2004). 

Plus récemment, la région de 2,4 Mb contenant le locus Ph1 a été séquencée et caractérisée 

par l’équipe de G. Moore (Griffiths et al., 2006). Le locus Ph1 correspond à un cluster de trois 

gènes cdc2 du cycle cellulaire interrompu par un bloc d’hétérochromatine correspondant pour partie 

à celui trouvé dans la région subtélomérique du chromosome 3A (l’autre partie correspondant à des 

répétitions en tandem présentant aucune homologie avec une séquence répétée connue), l’insertion 

de ce bloc d’hétérochromatine s’étant accompagnée de la création d’un pseudogène cdc2-4, 

spécifique du chromosome 5B (Figure 39). Il ne fait aucun doute que ce locus est bien le locus Ph1, 

car on retrouve à l’identique la même structure (si originale qu’elle est unique) chez toutes les 

espèces de blé ou apparentées qui présentent un locus Ph1 actif. Il semblerait également que 

l'activité de Ph1 est intimement liée à l'insertion du bloc d’hétérochromatine, ou au pseudogène 

cdc2-4 qui sont les seules caractéristiques spécifiques du chromosome 5B. Pour autant, le clonage et 

la caractérisation moléculaire du locus Ph1 n'a donc pas permis d'en élucider le mode d'action et de 

proposer un mécanisme général expliquant l'ensemble des observations cytogénétiques et 

génétiques qui ont été obtenues au fil des années. 

Il a été démontré que le locus Ph1 agit sur plusieurs processus méiotiques, à différents 

stades : (1) en début de méiose, il intervient sur le tri des chromosomes associés par leur centromère 

(Aragon-Alcaide et al., 1997; Martinez-Perez et al., 1999) ; (2) au stade leptotène, il intervient dans 

l’alignement présynaptique des homologues et homéologues (Feldman, 1993) et dans la 

synchronisation de condensation des chromosomes en fin de leptotène (Mikhailova et al., 1998; 

Prieto et al., 2005b) ; (3) ensuite, il joue sur le temps de formation du « bouquet télomérique » et 

par conséquent sur la synapse (Moore, 2000) ; et (4) au pachytène, il corrige les appariements entre 

les homéologues formés au zygotène (Wettstein et al., 1984 ; Holm, 1986 ; Wang et Holm, 1988) ; 

et enfin (5) il discrimine les segments homologues et homéologues durant la recombinaison 

(Dubcovsky et al., 1995; Luo et al., 1996). 

Différentes observations indiquent que Ph1 pourrait agir sur le tri des centromères durant le 

leptotène. L'utilisation de sondes fluorescentes marquant les centromères et les télomères a permis 

d'étudier la dynamique d’association des centromères et des télomères durant la phase pré-

méiotique et le leptotène chez le blé dur (AABB), le blé tendre (AABBDD) et un hybride entre le 

blé tendre et le seigle (AABBDDRR). Ces travaux ont permis de montrer que les centromères sont 

associés par paires, qui regroupent généralement des chromosomes non homologues, au cours de la 

phase pré-méiotique. Seuls 20 à 30% des chromosomes homologues sont associés par le centromère 

à ce stade (Aragon-Alcaide et al., 1997; Maestra et al., 2002). Ce regroupement des centromères 
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Figure 40 : Proposition de modèle d’appariement via les centomères chez le blé. D’après Martinez-Perez 
et al., (2003). 
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semble être une réponse assez générale à la polyploïdie chez les triticées (Martinez-Perez et al., 

1999) et est indépendant de la présence de Ph1. 

Les paires de centromères vont progressivement s’associer entre elles pour former sept clusters 

réunissant tous les centromères des chromosomes appartenant à un même groupe d’homéologie 

(Martinez-Perez et al., 2003; Naranjo et Corredor, 2004; Prieto et al., 2005b). Durant le 

regroupement des télomères au leptotène, des paires de centromères appartenant à chaque cluster 

forment des structures allongées bipartites chez le blé dur, tripartites chez le blé tendre et 

quadripartites chez l’hybride interspécifique (Naranjo et Corredor, 2004) (Figure 40). Lorsque le 

regroupement des télomères est achevé en fin de leptotène (bouquet télomérique), les chromosomes 

sont de nouveau associés par paires chez le blé, qui regroupent presque systématiquement des 

chromosomes homologues (Aragon-Alcaide et al., 1997; Maestra et al., 2002; Martinez-Perez et al., 

2003; Martinez-Perez et al., 1999). Il semblerait que Ph1 agisse sur la correction des appariements 

des centromères non homologues au début de la méiose, associations qui sont converties en paires 

de centromères homologues, vraisemblablement lorsque se forment les sept clusters de centromères 

(Figure 40). En effet lorsque le bouquet télomérique est formé, les centromères d’un hybride entre 

le seigle et le blé sont séparés en présence de Ph1, alors qu’ils sont toujours sous forme de paires 

homéologues en son absence (Martinez-Perez et al., 2001). Cette correction des appariements 

homéologues formés durant le zygotène ne se limitent pas aux régions centromèriques mais 

concernent la totalité des chromosomes et a lieu au pachytène (Holm, 1986, Wang et Holm, 1988). 

L’ensemble de ces observations fait écho à d’autres résultats. Ainsi, l'application de colchicine ou 

d'autres agents chimiques bloquant la polymérisation des microtubules conduit à l'appariement des 

homéologues (Feldman, 1966) uniquement si ces produits (i) sont appliqués durant l'interphase de 

méiose et (ii) affectent la polymérisation des microtubules attachés au centromère (Dover et Riley, 

1973, 1977; Loidl, 1990). Par ailleurs, la durée de la méiose est plus courte chez les blés 

polyploïdes que chez leurs progéniteurs diploïdes, alors même que le nombre de chromosomes est 

plus important et que la présence de chromosomes homéologues rend le tri plus difficile (Bennett et 

Smith, 1972). L'association pré-méiotique des centromères, en permettant le tri précoce des 

chromosomes homologues et homéologues, pourrait expliquer ce paradoxe d'autant plus qu'aucune 

association pré-méiotique n'a été observée chez les espèces diploïdes de triticées. 

Cependant, bien que l'organisation et la séquence des régions centromériques puissent être 

différentes entre les chromosomes homologues et homéologues (Ananiev et al., 1998; Henikoff et 

al., 2001; Jiang et al., 2003; Langdon et al., 2000), il est peu vraisemblable que la discrimination 

des homologues et des homéologues ait lieu au niveau des centromères (Dvorak et al., 2004). Ainsi,
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Figure 41 : Proposition de mécanisme d’action de Ph1 chez le blé. D’après Griffith et al..(2006) 
 

 



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE : LA RECOMBINAISON MEIOTIQUE 

les deux bras d’un homéo-isochromosome 2BL.2RL ne recombinent jamais en présence de Ph1 

(bien qu’ils soient réunis par un même centromère !) alors qu’ils le font fréquemment en l’absence 

de Ph1. Cette interprétation est cohérente (i) avec le fait que la correction des mésappariements 

s’effectue sur la totalité du chromosome et non pas uniquement dans les régions centromériques 

(Holm, 1986 ;Wang et Holm, 1988) et (ii) avec les observations rapportées précédemment sur la 

levure, chez qui la correction des associations de centromères non-homologues formées sous 

l’influence de Zip1 dépend de l’initiation de la recombinaison (Tsubouchi et Roeder, 2005)  

Ph1 pourrait donc agir, non pas spécifiquement sur la stringence de l’association pré-

méiotique des centromères, mais plus généralement sur la stringence de reconnaissance 

d’homologie (de séquence). Cette hypothèse permet d’expliquer les résultats obtenus par 

Dubcovsky et al. (1995) et Luo et al. (1996). Ces auteurs, en étudiant comment se fait la 

recombinaison sur des chromosomes A de blé portant des fragments introgressés à partir d’Aegilops 

monoccocum, ont observé que la recombinaison est quasi-absente des segments introgressés quand 

Ph1 est actif alors qu'elle a lieu normalement dans les segments homologues adjacents, et ceci quels 

que soient la position ou la longueur du segment introgressé, (Dubcovsky et al., 1995; Dvorak et al., 

1995; Luo et al., 1996; Lukaszewski, 1997; Dvorak and Lukaszewski, 2000). Cette reconnaissance 

pourrait s’effectuer durant le zygotène, puisque les interactions entre les homéologues sont 

corrigées au pachytène (Holm, 1986, Wang et Holm, 1988).  

Prieto et al. (2004) ont récemment proposé une hypothèse alternative. Ces auteurs ont 

montré qu’un changement dans la conformation de la chromatine est associé au début de la méiose 

avec la reconnaissance des chromosomes amenés à s’apparier. Ainsi, le pourcentage d'homologues 

appariés de façon correcte correspond au pourcentage de chromosomes homologues ayant une 

conformation identique au début de la méiose (Figure 41). Prieto et al. (2004) ont également 

observé qu'en présence de Ph1 la conformation des chromosomes homologues était identique au 

début de la méiose et changeait immédiatement avant la formation du bouquet (décondensation), 

alors qu’en l’absence de Ph1, la conformation des chromosomes homologues au début de la méiose 

pouvait être différente et leur décondensation asynchrone. De plus, seule la conformation de 

l'euchromatine dans les régions subtélomériques change en présence de Ph1 alors qu'en absence de 

Ph1, à la fois la conformation de l'euchromatine et celle de l'hétérochromatine changent. Les 

auteurs proposent que Ph1 pourrait agir sur la spécificité des interactions entre régions 

subtélomériques au début de la méiose, conduisant à une reconnaissance précoce qui se traduit par 

un changement coordonné de l’état de la chromatine propre à assurer la suite de l’appariement.
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Figure 42 : Chromosome de blés en « interlocking ». Les bivalents en anneaux MI forment des 
anneaux associés sous forment des chaines au lieu d’être séparés. D’après Yacobi et al., (1985). 
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Prieto et al. (2005) ont en effet observé qu’il n’y a pas de propagation des changements de 

conformation à partir des télomères le long des chromosomes de seigle (dans des hybrides 

blé×seigle) lorsque Ph1 est présent, ce qui limite les changements de conformation de 

l'hétérochromatine contenant les séquences hautement répétées.  

L’hypothèse proposée par G. Moore et son équipe est la suivante : l’aptitude à initier des 

événements de recombinaison et à former des crossing-overs entre deux chromosomes dépend de 

l’identité de l’état de conformation de leur chromatine (sur toute leur longueur). Ph1, en contrôlant 

le degré de synchronisation des changements de conformation de la chromatine chez les 

chromosomes homologues et homéologues, permet de favoriser leur reconnaissance. Bien que très 

similaires, les chromosomes homologues et homéologues présentent en effet des contenus et des 

« paysages » hétérochromatiques différents, l’hétérochromatine servant en quelque sorte de code 

barre de l’identité chromosomique (voir aussi Renauld et Gasser, 1997). Ce changement coordonné 

permet aux chromosomes qui ont les mêmes paysages de poursuivre leurs interactions, alors que les 

interactions entre des chromosomes qui présentent localement des différences de conformation sont 

rompues ou limitées. Sous cette hypothèse, les résultats de Dubcovsky et al., (1995) et de Luo et al., 

(1996) s’expliquerait, selon G. Moore, par le fait que des segments homéologues présents à l’état 

hémizygote chez le blé n’auraient vraisemblablement pas une conformation identique à celle de leur 

homologue ce qui les empêcherait de recombiner. Cette hypothèse est également soutenue par le 

fait que l’on observe plus de crossing-overs dans les régions euchromatiques riches en gènes que 

des régions pauvres en gènes. Le contrôle de la conformation des chromosomes pourrait donc 

partiellement réconcilier les deux hypothèses (association pré-méiotique vs inhibition de la 

formation des crossing-overs) sur le mode de fonctionnement de Ph1.  

Rappelons avant de conclure que l’action du gène Ph1 sur les appariements varie en 

fonction du nombre de dose de Ph1. Ainsi, lorsque le nombre de copie de Ph1 s’écarte de la dose 

normale (2 doses), le nombre de chromosomes en « interlocking » s’accroît (Figure 42), le nombre 

de chiasmas est réduit et la discrimination entre homologues et homéologues perdue (revue par 

Zicler et Kleckner, 1999). Ainsi en présence de 6 doses de Ph1 45 à 75% des CMP en MI 

contiennent des chromosomes en « interlockings » contre 4% avec une dose normale (2 doses), et le 

nombre d’univalents s’accroît considérablement indiquant que les échanges entre les homologues 

sont réduits (Yacobi et al., 1982).  

L’action de Ph1 sur les appariements homéologues peut être modulée par d’autres locus 

notamment par des gènes présents chez des espèces diploïdes apparentées comme Aegilops mutica 

(Dover et Riley, 1972) ou Ae. speltoïdes (Dvorak et al., 2006). Notons enfin que d’autres  
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régulateurs ont été identifiés chez le blé (Cuadrado et al., 1991; Sears, 1976), qui présente donc un 

réseau complexe de gènes limitant ou au contraire promouvant les appariements et/ou 

recombinaisons homéologues. La variabilité non contrôlée de ces autres régulateurs et leur 

interaction avec Ph1 (qui lui n’est pas polymorphe) pourrait expliquer les légères variations du 

comportement méiotique observées chez le blé (Martinez et al., 2005) ou ses apparentés (Martinez 

et al., 2001; Ozkan et Feldman, 2001) ainsi qu’une partie de la diversité des effets observés. 

Certains de ces autres régulateurs pourraient avoir un effet général sur la méiose et non pas un effet 

spécifique sur l’appariement et / ou recombinaison homéologue. C’est vraisemblablement le cas du 

locus Ph2 (Mello-Sampayo, 1968; Mello-Sampayo et Cannas, 1973 ; Wall et al., 1971), qui est 

localisé sur le bras court du chromosome 3D et agirait plutôt sur la progression de la synapse, le 

mutant étant partiellement asynaptique (Martinez et al., 2001). A ce jour, le colza est la seule autre 

espèce allopolyploïde pour laquelle le contrôle génétique des appariements homéologues est étudié 

(PrBn : Jenczewski et al., 2003). Je reviendrai sur ce modèle au chapitre II.4. dans la présentation 

de mon modèle d’étude. 

 

I.4 LE COLZA, UN NOUVEAU MODELE POUR ETUDIER LE CONTROLE DES ECHANGES 

INTERGENOMIQUES 

I.4.1  Une espèce cultivée d’un intérêt agronomique majeur en expansion 

Le colza (Brassica napus L.) est une espèce annuelle appartenant aux crucifères et 

essentiellement cultivée pour l’huile contenue dans ces graines, les tourteaux (protéines) étant un 

coproduit utilisé en alimentation animale. Avec 12% de la production totale d’huile et 26 millions 

d’hectares d’assolement dans le monde, le colza est la troisième espèce cultivée pour l’huile après le 

soja et le palmier à huile. Mais, pour des raisons historiques (restriction de la culture du soja suite à 

un accord Etats-Unis - Europe) et écologiques, c’est la plus importante culture oléagineuse au 

niveau européen (45%). Dans les systèmes de culture actuels, le colza est généralement cultivé en 

tête d’assolement afin de préparer la culture principale (blé, maïs). 

Actuellement, le principal débouché économique du colza est l’alimentation animale et 

humaine, car d’une part l’huile de colza possède d’excellentes qualités nutritionnelles (équilibre en 

acide gras, richesse en oméga 3), d’autre part son coût de production est relativement faible 

comparé aux autres cultures oléiques européennes (olivier et tournesol). Toutefois, l’usage 

industriel se développe très rapidement notamment avec l’incorporation d’huile dans le diesel  
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Figure 43 : Evolution des surfaces (histogramme) et de la production (courbe) de colza en France entre 
1973 et 2005 
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(directive européenne biocarburant) ce qui offre des perspectives de développement très 

importantes pour les surfaces cultivées en Europe et particulièrement en France. 

Historiquement, la culture du colza a très fortement varié en France en fonction des aléas 

politiques. Très importante au début du XIXème siècle car l’huile de colza était destinée à l’éclairage 

public, elle a fortement décliné suite à la colonisation et au développement des importations 

d’huiles tropicales moins chères. Le blocus des importations provenant de ces pays durant la 

seconde guerre mondiale a fortement relancé sa culture mais cet élan a été interrompu après la 

guerre. Enfin, suite à la décolonisation des années 50-60 et du fait de la volonté politique d’assurer 

l’autosuffisance alimentaire de la France et de l’Europe (Politique Agricole Commune), la culture 

du colza a été fortement relancée afin de remplacer les importations d’huiles provenant des pays 

tropicaux décolonisés (palmier à huile, arachide). De nombreux programmes de sélection ont été 

mis en place pour améliorer le colza, portant principalement sur le rendement, la qualité de la graine 

(acide érucique, glucosinolate,…) et la résistance aux maladies (phoma, hernie, etc.). Les 

rendements sont ainsi passés de 23 q/ha en 1962 à 36,5 q/ha en 2005 (Figure 43). Suite à des 

polémiques concernant la composition en acide gras des huiles de colza dans les années 70 et la 

volonté de diversifier les débouchés de l’huile de colza, des programmes destinés à la modifier ont 

été développés. Ainsi, la première variété à faible teneur en acide érucique (<1%) a été obtenue en 

1977 (lignées simple zéro). Enfin, plus récemment l’amélioration de la qualité nutritionelle des 

tourteaux de colza destinée à l’alimentation du bétail est également devenu un critère de sélection 

afin de diversifier ces débouchés. Ainsi, la diminution de la teneur en glucosinolate des tourteaux de 

colza a rendu possible son utilisation dans l’alimentation des monogastrique alors qu’ils n’étaient 

auparavant utilisés que pour les ruminants. Les premières lignées à faible teneur en acide érucique 

et en glucosinolates (lignée dites double 0) ont été commercialisées en 1984. Ainsi, durant ces 

cinquante dernières années, les débouchés de l’huile de colza et de ces copoproduits (tourteaux) se 

sont fortement diversifiés notamment en ce qui concerne les usages industriels (lubrifiant 

biodégradables, solvant, carburants) et alimentaires (alimentation humaine, animales). Avec ces 

nouveaux débouchés, les critères de sélection se sont diversifiés. Ainsi, aux critères habituels que 

sont le rendement, la résistance aux maladies, la qualité alimentaire de l’huile sont venus s’ajouter 

la qualité nutritionelle des tourteaux et des critères spécifiques des industriels. Les objectifs sont 

parfois contradictoires. Ainsi, les lubrifiants nécessitent des variétés riches en acide érucique alors 

que c’est le contraire pour les variétés à destination de l’alimentation humaine. 

Bien qu'il soit complexe à travailler du fait de son génome polyploïde, le colza offre des 

perspectives très intéressantes en sélection végétale, car : 
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Figure 44 : Le triangle de U. Les doubles flèches indiquent le(s) donneur(s) de cytoplasme des espèces 
allotétraploïdes. D’après U (1935) et Soltis & Soltis (1993). 

 
Figure 45 : Phylogénie des Brassicacées. D'après Lysak et al., (2005). 
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1 Il existe un système de stérilité mâle cytoplasmique permettant de valoriser la vigueur 

hybride et de protéger les obtentions végétales (système Ogura) 

2 Il répond très bien à la transgénèse 

3 Il répond bien à la culture de microspores permettant l’utilisation de l’haplodiploïdisation 

dans les programmes de sélection. 

 Cependant, du fait de sa formation récente, la variabilité intraspécifique du colza est 

relativement faible par rapport à d’autres espèces d’intérêt agronomique comme le maïs ou le soja. 

Par ailleurs, l’utilisation d’organismes génétiquement modifiés rencontre actuellement une très forte 

opposition en Europe ce qui limite fortement le développement de colza transgénique. Or, la 

variabilité génétique disponible au sein du complexe d’espèce est très importante, compte tenu de la 

diversité génétique des espèces progénitrices (le chou et la navette) et des possibilités 

d’hybridations interspécifiques. Ainsi, l’utilisation d’hybrides interspécifiques chou x navette, issus 

de différentes variétés de chou et de navette, de colza x navette ou de colza x chou, permet 

d’accéder aux variabilités intraspécifiques du chou et de la navette. Cette variabilité interspécifique 

a été relativement peu exploitée, excepté pour introgresser des résistances aux maladies. 

L’utilisation de la variabilité intergénomique du colza via la substitution des allèles d’un gène du 

génome A par des allèles des gènes homéologues du génome C ou paralogues du génome A au sein 

du génome du colza semble être une autre voie prometteuse pour accroître la variabilité 

intraspécifique disponible. (Gènes impliqués dans la précocité de floraison; Pires et al., 2004b).  

 

I.4.2  Un  « jeune » allotétraploïde de la famille des Brassica  

Le colza (Brassica napus) appartient à la famille des Brassicaceae qui regroupe plus 3000 

espèces dans environ 350 genres, largement distribués à travers le monde et dont fait partie la plante 

modèle A. thaliana (Lysak et al., 2005) (Figure 45). 

Le colza appartient au genre Brassica qui regroupe plusieurs espèces cultivées diploïdes 

ayant un nombre variable de chromosomes : la navette (B.rapa ; AA ; 2n=20), le chou (B. 

oleracea ; CC ; 2n=18), et la moutarde noire (B. nigra ; BB ; 2n=16). L’hybridation spontanée entre 

ces espèces diploïdes a donné naissance à 3 espèces cultivées allotétraploïdes, comme illustré dans 

le triangle de U (Figure 44) (U, 1935) : le colza (B. napus ; AACC ; 2n=38), la moutarde 

d’Abyssinie (B. carinata ; BBCC, 2n=34) et la moutarde brune (B. juncea ; AABB ; 2n=36). 

Différentes études de génomique comparative ont permis de montrer que les génomes A, B 

et C des espèces diploïdes progénitrices des allopolyploïdes sont hautement répliqués indiquant 
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Figure 46 : Triplication des segments chromosomiques au sein des Brassica révélée par hybridation in 
situ au moyen de BAC physiquement ancré dans Arabidopsis. De gauche à droite, l’hybridation de 
chromosomes en pachytène de B rapa (R), B. nigra (N) et de l’allopolyploïdes B. juncea (R+N). D’après 
Lysak et al., (2005) 

Figure 47: Cartographie comparée entre les groupes de liaison des génomes A et C mettant en 
évidence les relations d’homéologie. D'après Parkin et al. (2003). 



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE : LE COLZA, UN NOUVEAU MODELE 

qu’ils dérivent vraisemblablement d’un ancêtre commun polyploïde (Kowalski et al., 1994; 

Lagercrantz et Lydiate, 1996b; Lukens et al., 2004; Lysak et al., 2005; Parkin et al., 2005; Parkin et 

al., 2003; Town et al., 2006; Truco et al., 1996; Yang et al., 2006a). Plusieurs observations 

soutiennent l’idée que cet ancêtre commun était hexaploïde (Lysak et al., 2005; Parkin et al., 2005) 

mais on ne peut pas totalement exclure que le génome des Brassica ait évolué par duplications 

segmentaires à partir de deux génomes ancestraux (Truco et al., 1996). En effet, bien que de 

nombreux segments chromosomiques soient tripliqués au sein du génome des Brassica (Figure 46), 

certains segments sont présents en une seule ou en cinq copies indiquant que certaines régions ont 

vraisemblablement été éliminées tandis que d’autre ont été dupliquées au cours de la divergence des 

Brassica (Parkin et al., 2005). Les analyses phylogénétiques montrent que l’événement supposé de 

polyploïdisation des Brassica a eu lieu dans une fourchette située entre 8 et 14 millions d’années 

(Koch et Kiefer, 2005), d’autres études situant plutôt cet événement entre 13 et 17 millions 

d’années (Town et al., 2006) voire il y a 30 millions d’années (Yang et al., 2006a). 

On peut penser que l’évolution du caryotype des espèces paléopolyploïdes de Brassica 

résulte de très nombreux remaniements structuraux (Lagercrantz et Lydiate, 1996b; Schranz et al., 

2006b), dont vraisemblablement des fissions et des fusions de chromosomes (Lysak et Lexer, 2006; 

Quiros et al., 1995). Ainsi, au cours de leur différentiation, les génomes A et C ont subi des 

réarrangements structuraux identiques en nombre mais localisés à des endroits différents 

(Lagercrantz et Lydiate, 1996b; Parkin et al., 2005; Parkin et al., 2003). Sur la fourchette de temps 

la plus basse (8 à 4 millions d’années), Koch et Kiefer (2005) ont calculé que le taux de 

remaniements chromosomiques au sein des Brassica est compris entre 6,5 et 10 réarrangements par 

million d’années depuis l’événement de polyploïdisation. Il n’en demeure pas moins vrai que les 

génomes A et C présentent une grande proximité génétique et qu’ils n’ont divergé que depuis 

environ 4 millions d’années (Inaba et Nishio, 2002). Des estimations récentes (mais ponctuelles) 

montrent que moins de 5% des gènes portés par les régions homéologues ont été remaniés chez le 

colza (Rana et al. 2004 ; O'Neill et Bancroft, 2000). Ces génomes présentent à peu près les mêmes 

séquences d’ADN répété (nature, distribution et quantité) de sorte qu’on ne peut pas les distinguer 

en GISH (Snowdon et al., 1997). 

 Chez le colza, des analyses de synténie ont permis de positionner les différentes régions 

dupliquées au sein des génomes A et C et entre ces deux génomes, permettant d’identifier les 

régions vraisemblablement homéologues (qui dérivent le plus directement d’une région ancestrale 

commune par spéciation et réunion). Parkin et al. (2003) ont proposé une carte schématique 

résumant les relations d’homéologie entre les chromosomes des génomes A et C de B. napus 

(Figure 47) ainsi que les duplications intra-génomiques (Figure 48). Ces travaux ont récemment été 
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Figure 48: Duplications intragénomiques au sein du génome du colza. N15, N18, N11 et N17 
appartiennent au génome C de B. napus et entretiennent des relations de colinéarité indiquant la présence de 
duplications au sein de ce génome. D'après Parkin et al. (2003). 
 

 
Figure 49 : Perte de gènes et temps de divergence entre les régions paralogues contenant les locus FLC 
(Flowering Locus C) chez B. rapa et la région orthologue sur A. thalianna. Sur le triangle du bas, les 
temps de divergence estimés entre les régions, sur le triangle du haut le pourcentage de perte de gènes 
différentielle entre les régions. En orange la comparaison des régions orthologues, en bleu des régions 
paralogues de B rapa.  D’après Yang et al. (2006.) 
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confirmés et étendus par un alignement complet d’une carte génétique de colza sur le génome 

d’Arabidopsis thaliana }(Parkin et al., 2005). 

Comme on peut le constater sur la figure 46, hormis deux paires d’homéologues qui sont 

colinéaires sur la totalité de leur longueur, les autres chromosomes ne le sont que de 

façonsegmentaire. On peut classer les chromosomes (en réalité, leur représentation sous forme de 

groupes de liaison) de la façon suivante : 

a. Les chromosomes fortement synténiques, c'est-à-dire synténiques sur toute leur longueur et 

qui ne montrent pas de divergence structurale majeure (N1-N11, N2-N12), 

b. Les chromosomes synténiques sur presque la totalité de leur longueur, mais qui présentent 

localement des divergences structurales importantes (N3-N13), 

c. Les chromosomes partiellement synténiques, qui entretiennent des relations de synténie avec 

deux groupes de liaison (un pour chaque bras chromosomique) (N4-N14-N5-N15, N7, N18-

N9-N19-N10) 

d. Les chromosomes faiblement synténiques, qui entretiennent de multiples relations de synténie 

avec plusieurs groupes de liaison et qui semblent donc très remaniés (N17, N6, N8). 

Il semblerait en outre que les génomes du colza aient très peu divergé vis-à-vis de ceux 

présents dans les formes contemporaines de ses progéniteurs (Parkin et al., 1995; Rana et al., 2004). 

La divergence entre les régions paralogues (dupliquées au sein du génome A ou du génome 

C) et para-homéologues (dupliquées entre les génomes A et C, mais différentes des homéologues) 

est bien supérieure. Comme on l’a vu, ces régions ont divergés depuis 4 à 5 fois plus longtemps que 

les régions homéologues. Elles présentent un degré de synténie (conservation du contenu et de 

l’ordre des gènes) beaucoup moins important que les régions homéologues, qui traduit le processus 

de diploïdisation des génomes. Le séquençage de différentes régions paralogues au sein du colza 

(RANA et al. 2004; (O'Neill et Bancroft, 2000) ou chez les espèces diploïdes progénitrices (Town et 

al., 2006; Yang et al., 2006) montrent que de nombreux remaniements géniques ont eu lieu depuis 

l’événement de polyploïdisation dans l’ancêtre des Brassica, puisqu’environ 60% des gènes ont été 

différentiellement perdus et dupliqués au cours de l’évolution des régions paralogues. Il est 

toutefois difficile de déterminer dans quelle mesure ces résultats sont généralisables à l’ensemble du 

génome car très peu de régions ont été étudiées à ce jour. Par ailleurs, certaines duplications intra-

génomiques, générées par des événements récents de duplication segmentaire postérieurs à 

l’événement de spéciation entre B. rapa et B. oleracea, peuvent présenter une plus grande proximité 

génétique que les régions homéologues. Town et al. (Town et al., 2006) ont en effet montré qu’une 

duplication segmentaire avait pris place chez B. rapa il y a environ 0,8 millions d’années et 
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Figure 50 : Détection de translocations non-réciproques homéologues via la perte et duplication de 
marqueurs portés par les régions homéologues. D’après Udall et al. (2005). 
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que très peu de remaniements géniques séparaient ces régions paralogues. (Figure 49) (Yang et al., 

2006a). L’analyse comparée de l’évolution des régions dupliquées au sein des génomes (régions 

paralogues) a permis d’en estimer approximativement la vitesse. L’analyse de quatre régions 

paralogues (trois issues de l'événement de triplication, une provenant d'une duplication segmentaire) 

au sein du génome de B. rapa montre qu’environ 56% des 96 gènes initialement présents ont été 

différentiellement perdus entre les différentes régions paralogues. Compte tenu du temps de 

divergence estimée entre ces régions (13 à 17 millions d’années) le taux de perte de gènes est 

compris entre 0,4% à 1% de gènes par millions d’année (YANG et al. 2006). 

 

I.4.3 Des remaniements structuraux générés par des recombinaisons 
intergénomiques chez des colzas synthétiques 

Différentes études sur des colzas synthétiques dérivant d'hybrides interspécifiques entre le 

chou et la navette doublés à la colchicine ont permis de montrer que des remaniements 

chromosomiques sont générés durant la méiose des néopolyploïdes et que ceux ci résultent de 

recombinaisons intergénomiques. 

Ainsi, dans une étude pionnière sur la dynamique des génomes polyploïdes, Song et al. 

(1995) ont montré que certains fragments RFLP disparaissent alors que d’autres au contraire 

apparaissent dans la descendance de différents polyploïdes synthétiques homozygotes en 

autofécondation du genre Brassica. Ces disparitions / apparitions se produisent parfois de façon 

simultanée dans la descendance. Song et al. (1995) proposent plusieurs hypothèses concernant les 

mécanismes à l’origine de ces changements (méthylation, mutations, conversions géniques, 

réarrangements structuraux…) mais ils considèrent que la recombinaison intergénomique est le 

principal facteur impliqué dans ces apparitions / disparitions. Sharpe et al. (1995) ont montré dans 

des lignées dérivant de polyploïdes synthétiques de colza, que des pertes et duplications simultanées 

de marqueurs se produisent entre des régions homéologues avec une fréquence comprise entre 

0,00014 et 0,003 événements par chromatide et par individu (ce qui représentait de 0,26 à 0,49% de 

la fréquence de recombinaison homologue). Sharpe et al. (1995) ont interprété les pertes et 

duplications simultanées comme le résultat de translocations non réciproques produites par des 

crossing-overs entre chromosomes homéologues (Figure 50). Udall et al. (2005) ont récemment 

montré que 1,60% de tous les événements de recombinaison détectés dans une population 

d'haploïdes doublés dérivant d’un polyploïde synthétique résultent de CO entre homéologues.
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Figure 51 : Distribution et quantification des événements de Tranlocations Non-Réciproques 
Homéologues de novo générés au cours de la méiose de 4 génotypes différents de colza (3 colzas 
naturels et un synthétiques SYN). Environ 160 plantes ont été examinées pour chaque génotype.D’après 
Udall et al., (2005).  
 

Figure 52 :Variation de la précocité de 
floraison en fonction de la ségrégation dans 
la descendance d’une translocation non 
réciproque homéologue de B. rapa dans B. 
oleracea contenant des gènes de précocité de 
floraison respectivement de B. rapa 
(transloquée) ou B. oleracea (non 
transloquée) D’après Pires et al., (2004). 
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I.4.4  Un allopolyploïde en cours de stabilisation 

Sous sa forme euploïde, le colza forme quasi exclusivement des bivalents en métaphase I de 

méiose et possède une hérédité de type disomique. Seuls les chromosomes homologues s’associent 

et recombinent. 

Toutefois de nombreuses observations montrent que le génome de colza continue d’évoluer. 

La comparaison des cartes génétiques a permis de mettre évidence la présence de nombreuses 

translocations non réciproques (TNR) homéologues pré-existant naturellement dans le génome de 

plusieurs variétés de colza (Lombard et Delourme, 2001; Piquemal et al., 2005; Udall et al., 2005). 

Udall et al. (2005) ont notamment détecté un total de neuf TNR qui pré-existent dans le génome de 

quatre lignées de colza entre N1 et N11, N2 et N12, N13 et N3, N15 et N9, N10 et N19. Chacune de 

ces lignées possèdent une composition de TNR pré-existantes différentes. Le nombre moyen de 

translocations non réciproques par individu dans l’ensemble des 4 populations étudiées est 

d’environ 0,15 (Figure 51). Ces remaniements semblent stimuler en outre la formation de nouvelles 

translocations dans leur voisinage. Udall et al. (2005) ont également estimé que la fréquence de 

recombinaison homéologue représente un peu moins de 1% de la fréquence de recombinaison 

homologue (sauf si le parent utilisé est un colza synthétique, voir au dessus). 

Il a par ailleurs été montré que des variations phénoypique peuvent être induites par des 

recombinaisons intergénomiques conduisant à la formation de translocations non réciproques entre 

les génomes A et C du colza. Ainsi, Pires et al. (2004) a montré que deux lignées dérivées d’un 

même colza synthétique peuvent présenter une précocité de floraison très différente (après qu’une 

sélection divergente ait été appliquée sur ce caractère) en lien avec la fixation de translocations non 

réciproques homéologues modifiant le nombre de copies des gènes FLC (Flowering Locus C) 

contrôlant la précocité de floraison. Ainsi, selon que les régions homéologues sont transloquées du 

génome A vers le génome C ou réciproquement du génome C vers le génome A, la précocité de 

floraison devient respectivement précoce ou tardive (Figure 52). De la même façon, il a été montré 

qu'une translocation homéologue pouvait améliorer le rendement (Osborn et al., 2003)ou la 

résistance aux maladies (Zhao et al., 2006) 

Enfin, l'ensemble de ces observations indique que certains chromosomes homéologues, ou 

certaines régions homéologues entre les génomes A et C du colza ont gardé suffisamment de 

similitudes pour recombiner malgré la présence d'un jeu de chromosomes homologues. 
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Figure 53 : Distribution du nombre d’univalents dans les haploïdes issus d’une F1 entre deux variétés 
contrastées pour le nombre d’univalents en MI de méiose : Darmor-bzh (faible nombre d’univalents) et 
Yudal (nombre élevé d’univalents). La distribution bimodale indique la présence d’un gène majeur. 
 

 
 

Figure 54: Architecture du contrôle génétique de la fréquence d'univalents en métaphase I de méiose 
chez les haploïdes de colza. D'après Liu et al. (2006) 

0

5

10

15

20

25

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Nombre d’univalents 

N
om

br
e 

d’
ah

pl
oï

de
s 



SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE : LE COLZA, UN NOUVEAU MODELE 

I.4.5  Un contrôle génétique quantitatif de l’appariement homéologue chez les 
haploïdes 

Il a été observé à de nombreuses reprises que le nombre de multivalents est 

significativement plus fort chez des colzas synthétiques que chez des colzas naturels (Attia et 

Robbelen, 1986; Olsson et Hagberg, 1955; Prakash et Hinata, 1980; Chèvre comm. pers.). De 

même, on observe fréquemment plus de bivalents lors de la méiose d’hybrides interspécifiques A×C 

que chez les haploïdes de colza. Ces observations montrent qu’il y a eu une « adaptation » du 

comportement méiotique chez le colza. Renard et Dosba (1980), Attia et Röbbelen (1986) ont 

montré que le nombre d’univalents en MI de méiose dans les cellules mères de pollen (PMC) de 

plantes haploïdes (AC ; n=19) varie selon le génotype. Ils ont distingué des variétés présentant peu 

d’univalents en MI, que j’appellerai « variétés à fort appariement » dans le reste de ce manuscrit 

(e.g. Darmor-bzh) et des variétés présentant de nombreux univalents en MI, que j’appellerai 

« variétés à faible appariement » (e.g. Yudal). L’analyse du comportement méiotique de 245 plantes 

haploïdes produites à partir de plusieurs hybrides F1 entre Darmor-bzh et Yudal a permis de 

montrer que la distribution du nombre d’univalents en MI est bimodale, mais qu’elle n’est pas un 

mélange des distributions parentales (Jenczewski et al., 2003); la distribution du nombre 

d’univalents en MI est donc compatible avec la ségrégation d’un gène majeur (PrBn, pour Pairing 

regulator in Brassica napus) dans un fonds polygénique ; quelques individus au comportement 

méiotique intermédiaire ont d’ailleurs été identifiés (Figure 53). 

Plus récemment, l’analyse génétique menée par Liu et al. (2006) a permis de (i) localiser la 

région portant le gène PrBn sur le groupe de liaison N19 ; (ii) de montrer que ce gène a une 

pénétrance incomplète ; (iii) d’identifier trois à six QTL qui ont un faible effet additif sur le nombre 

d’univalents et n’interagissent pas avec PrBn ; et (iv) d’identifier plusieurs régions dans le génome 

qui interagissent de façon épistatique avec PrBn. De façon surprenante, le gène PrBn n'explique que 

25% de la variation du nombre d'univalents chez les haploïdes. De plus, près d’un tiers des plantes 

présentent un comportement méiotique opposé à celui que l’on pourrait prédire sur la base de leur 

génotype dans la région entourant PrBn : plantes présentant de nombreux univalents en MI bien que 

tous les marqueurs de la région entourant PrBn (plus de 10 cM) ont un allèle Darmor-bzh, et 

réciproquement plantes présentant de peu d’univalents en MI bien que tous les marqueurs de la 

région entourant PrBn (plus de 10 cM) ont un allèle Yudal (Figure 54). Les auteurs proposent deux 

hypothèses : la première est que PrBn interagit de manière non additive avec d’autres gènes placés 

en amont dans la chaîne des événements méiotiques. La seconde est qu'il existe un effet seuil pour 
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la capacité à s'apparier en MI chez les haploïdes, le comportement méiotique passant de faible à fort 

appariement lorsqu'on dépasse un certain seuil critique. 

 

Le colza constitue donc un modèle d’étude intéressant pour étudier le contrôle de la 

recombinaison homéologue chez les allopolyploïdes : 

a. La recombinaison homéologue existe à l’état naturel chez le colza,  

b. Une variabilité génotypique pour l'appariement homéologue existe à l'état haploïde et un 

gène majeur contrôlant la recombinaison homéologue à l’état haploïde a été identifié 

(PrBn), 

c. La suppression de la compétition entre homologues et homéologues pour la 

recombinaison durant la méiose est possible. Les haploïdes de colza sont semi-fertiles et 

produisent une descendance via la voie des gamètes non-réduits, 

d. Différents degrés de macrosynténie sont présents au sein du génome de colza permettant 

d'étudier la relation entre macrosynténie et recombinaison homéologue, 

e. La formation de néo-polyploïdes est possible : Les espèces progénitrices du colza sont 

connues et forment des hybrides interspécifiques semi-fertiles. 
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Figure 55: Haploïdes de colza en métaphase I. A gauche un haploïde de la variété Yudal (faible nombre 
d’univalents), à droite un haploïde de la variété Darmor-bzh (nombre élevé d’univalents) 
 

Figure 56: Effet des différents types de gamètes d’haploïdes (FDR, SDR, Double division) sur la 
correspondance entre transmission de marqueurs moléculaires et fréquence de recombinaison. La 
formation systématique d'aneuploïde dans les gamètes de type SDR et issus d’une double division conduit à 
sous- estimer ou surestimer la fréquence de recombinaison à un locus (aneuploïde possédant un ou plusieurs 
chromosomes en plus / en moins) 
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I.5 OBJECTIFS ET STRATEGIE 

I.5.1 Objectifs et problématiques de recherche 

L’objectif de mon travail de thèse est de déterminer quels sont les facteurs génétiques et 

structuraux qui influencent la fréquence et la distribution des réarrangements chromosomiques 

produits par des crossing-overs au cours de la méiose des haploïdes de colza et d’évaluer dans 

quelle mesure ces remaniements pourraient participer à la dynamique de l'espèce. 

Comme nous l’avons vu précédemment (cf. § I.4.5), les haploïdes de colza, en particulier 

ceux des variétés Darmor-bzh et Yudal, présentent des comportements méiotiques très contrastés en 

métaphase I (MI) de méiose. Etant donné que les associations observées en MI résultent le plus 

souvent de la présence de chiasma (cf. § I.3.1.6), il est légitime de penser que ces différences 

reflètent des différences de taux de crossing-overs. Toutefois, elles pourraient aussi résulter de 

différences quant à l’aptitude à maintenir des chiasmas jusqu’en MI (cf. § I.3.1.6) ou à former des 

associations secondaires non chiasmatiques en MI (cf. § I.3.1.6). Il était donc important de 

comparer la fréquence de chromosomes « recombinés » dans les descendants d’haploïdes Darmor-

bzh vs. Yudal pour trancher entre ces différentes hypothèses. Ce faisant, cette étude pouvait 

permettre de préciser le mode d’action du gène PrBn et des autres locus avec lesquels il interagit (§ 

I.4.5). Elle devait également permettre de quantifier plus précisément le nombre de crossing-overs 

et d’affiner ainsi les résultats de l’analyse cytogénétique effectuée en MI de méiose, qui ne permet 

pas de détecter la présence de doubles ou triples crossing-overs. 

On peut par ailleurs s'interroger sur l’identité des chromosomes associés en MI de méiose et 

sur la fréquence à laquelle chaque chromosome est « apparié » en MI (Figure 55). Ainsi, on ne sait 

pas si tous les chromosomes sont susceptibles de « recombiner » au cours de la méiose des 

haploïdes de colza, ni si certains le font de façon systématique. Ces questions méritent d’être posées 

car les chromosomes de colza présentent des caractéristiques (taille, type=position plus ou moins 

médiane du centromère, présence d’ADNr) et des niveaux de divergence vis-à-vis de leur 

homéologue (tels qu’on peut les inférer à partir des données de synténie) très différents (§ I.4.2). 

Les différences de morphologie des chromosomes amènent également à s’interroger sur la 

distribution des crossing-overs le long des bras chromosomiques. Enfin, nous avons vu au §I.4.2 

qu’il existe de nombreuses duplications intra- et intergénomiques dans le génome du colza. On peut 

supposer que les crossing-overs se font principalement entre les régions d’homéologie primaire 

parce qu’elles sont les moins divergentes. Mais la présence d’un, voire deux bivalents en MI chez 
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Figure 57: Détection d’événements de recombinaison homéologue dans des haploïdes de colza. En 
prophase I, deux chromosomes homéologues (bleu et rose) sont représentés. Ils sont répliqués et les 
chromatides-sœurs sont réunies par leur centromère. Dans les haploïdes considérés, les deux chromosomes 
homéologues portent les allèles A aux locus M1, M2, M3 et M4.  
(A): Tous les allèles présents chez l’haploïde parental sont transmis par les gamètes non recombinants et 
présents chez les F1 

 (B) et (C) : Bien qu’il y ait eu recombinaison lors de la méiose de l’haploïde, tous les allèles présents chez 
l’haploïde parental sont transmis lorsque les deux chromatides non recombinées migrent vers le même pôle 
d’anaphase (B) et réciproquement les deux chromatides recombinées migrent vers l’autre pôle d’anaphase 
(C). L’événement de recombinaison initial ne pourra donc être détecté chez les F1. 

(D) et (E) : lorsque l'une des chromatides non recombinées migre vers le même pôle d’anaphase que l'une 
des chromatides recombinées (centromères différents), certains marqueurs ne sont pas transmis par les 
gamètes alors que d’autres (présumément leurs homéologues) sont dupliqués. En D, M3A est absent alors que 
M1A est dupliqué, et réciproquement. En E, M1A est absent alors que M3A est dupliqué. Ce sont les 
événements que nous rechercherons. 
r = fréquence de recombinaison homéologueles 
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MI chez les haploïdes de B. oleracea et B. rapa (Armstrong et al., 1981, 1982) montre que la 

réalisation de recombinaisons intragénomiques ne peut être exclue chez les haploïdes de colza.

Enfin, sous l’hypothèse qu’au moins une partie des chromosomes sont réarrangés au cours 

de la méiose des haploïdes de colza, il était important de vérifier s’ils sont transmis à la 

descendance des haploïdes, et à quelle fréquence, de façon à mieux évaluer leur éventuelle 

contribution à la dynamique du génome du colza. Cette question est particulièrement importante 

dans une perspective évolutive et agronomique. En effet, les réarrangements structuraux générés par 

des crossing-overs conduisent à la duplication et à la perte simultanée de régions chromosomiques, 

remaniements qui pourraient s’avérer délétères pour le gamète ou le zygote qui les porte ou au 

contraire générer une nouvelle variabilité phénotypique sur laquelle la sélection humaine ou 

naturelle peut agir (Pires et al., 2004c); §I.1.3.2). 

Il ne suffisait donc pas, pour répondre à ces questions, de comparer directement le 

déroulement de la méiose, et notamment les différentes étapes de la recombinaison, chez les 

haploïdes Darmor-bzh et Yudal J’ai donc décidé d’analyser la fréquence des plantes portant des 

remaniements dans la descendance des haploïdes. Compte tenu des observations cytologiques en 

MI, mon hypothèse de travail initiale était que la méiose des haploïdes de colza devait induire au 

moins un certain nombre d’échanges intergénomiques par le biais de crossing-overs. 
 

I.5.2 Stratégie 

L’approche que je vais décrire est basée sur le fait que les haploïdes de colza (AC, n=19) 

produisent une descendance fertile lorsqu'ils sont croisés avec des plantes euploïdes (AACC, 

2n=38). Les individus de cette descendance possédent dans leur immense majorité un caryotype 

normal avec 38 chromosomes ce qui indique que la très grande majorité des gamètes viables 

produits par les haploïdes de colza s’apparentent à des gamétes non-réduits de type FDR (Figure 

56). 

Sous cette hypothèse, on s’attend à ce que les gamètes de type FDR transmettent l’intégralité 

de l’information génétique provenant du parent haploïde lorsqu’ils sont produits après une méiose 

sans aucun crossing-over (Figure 57; cas 1). Dans le cas contraire, la présence d’un crossing-over 

entre deux chromosomes conduit à deux cas de figure : 

1. Les chromatides recombinées migrent vers le même pôle d’anaphase et les chromatides 

parentales migrent vers l’autre pôle. Comme le montre la Figure 57, les gamètes 

correspondant transmettent tous les deux l’intégralité de l’information génétique provenant 

du parent haploïde, et ce même si le gamète (C) contient deux translocations réciproques.

 

. 
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Figure 58: Généalogie du matériel végétal (F1) utilisée pour détecter des événements de recombinaison 
dans des parents haploïdes Darmor-bzh et Yudal. Les plantes haploïdes Darmor-bzh et Yudal utilisés 
comme parent femelle dans les croisement haploïdes x euploïde ont été obtenues par culture de microspores 
provenant des variétés euploïdes Darmor-bzh et Yudal. Ces variétés euploïdes Darmor-bzh et Yudal ont été 
obtenues par descendance simple graine (SSD) sur respectivement 3 et 9 générations d’autofécondation à 
partir de lignées initiales quasi-fixées. Ces variétés ont ensuite été utilisés comme parent mâle dans les 
croisements. 
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2. Les chromatides recombinées migrent vers deux pôles d’anaphase opposés. Dans ce cas, les 

deux gamètes produits présentent une perte et une duplication simultanées de marqueurs 

localisés dans les régions qui ont été échangées. Sur la Figure 57, le marqueur M1A est 

dupliqué alors que M3A n’est plus transmis dans le gamète (D). Réciproquement, M1A est 

non transmis et M3A est dupliqué dans le gamète (E). 

Il est donc possible de détecter et de quantifier la fréquence des remaniements qui surviennent 

au cours de la méiose des haploïdes de colza en analysant la fréquence de non-transmission des 

allèles apportés par l’haploïde. Cette approche présente de nombreux avantages. Elle permet 

notamment : 

- de reconnaître et de quantifier la part des réarrangements qui dérivent d’un crossing-over. 

Ces derniers sont clairement identifiés par la perte et la duplication simultanées des allèles 

du parent haploïde pour des marqueurs portés par les chromosomes qui ont « recombiné ». 

- de savoir par conséquent quelles sont les paires de chromosomes qui ont « recombiné » au 

cours de la méiose (i.e. ceux qui présentent une perte et une duplication simultanées des 

allèles du parent haploïde). Il est ainsi possible d’estimer la part des crossing-overs qui ont 

eu lieu entre les chromosomes homéologues (perte et duplication simultanées des allèles 

du parent haploïde dans des régions homéologues) par rapport aux crossing-overs 

impliquant d’autres régions du génome. 

- d’inférer des fréquences de crossing-overs. Ainsi, la fréquence de crossing-overs dans une 

région donnée équivaut à deux fois la fréquence de disparition de l’allèle du parent 

haploïde aux locus de cette région (Figure 57). Cette estimation tient compte des doubles 

ou triples crossing-overs. 

- d’étudier la distribution des crossing-overs, ainsi que celle plus générale de la totalité des 

remaniements, en analysant la position des points d’échange (ou de cassure). 

 

Afin d’analyser et de comparer les différentes sources de variation de la fréquence des 

remaniements qui surviennent au cours de la méiose des haploïdes de colza, six haploïdes de la 

variété Darmor-bzh ont été croisés avec un euploïde de la variété Yudal et neuf haploïdes de la 

variété Yudal ont été croisés avec un euploïde de la variété Darmor-bzh (Figure 58). Les haploïdes 

ont toujours été utilisés comme parent maternel de façon à limiter le processus de sélection 

gamétique. 

Au total, 170 plantes issues d’haploïdes Darmor-bzh et 123 plantes issues d’haploïdes Yudal 

ont été analysées. 
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I.5.3 Présentation de l’étude 

Mon travail de thèse a visé à répondre aux questions suivantes, que j’aborderai successivement dans 

la suite de ce document : 

1. Quelle est la nature des remaniements générés au cours de la méiose des haploïdes de 

colza ? Sont-ils contre-sélectionnés ? 

• Les bivalents observés en MI résultent-ils de crossing-overs? 

• Sont-ils auto- ou allosyndétiques ? 

• Les produits de crossing-over sont-ils tous transmis ou sont-ils contre-sélectionnés ? 

2. Quels sont les facteurs génétiques et structuraux qui modifient, globalement ou 

localement, la fréquence et la distribution de ces remaniements dans le génome ? 

• Les différences d’ « appariement » observées MI de méiose entre les haploïdes 

Darmor-bzh et Yudal résultent-elles d’une différence pour le nombre de crossing-

overs ? Résultent-elles d’une différence dans le nombre de chromosomes pouvant 

recombiner ou d’une différence de fréquence de crossing-over pour chaque 

chromosome ? 

• Les remaniements sont-ils distribués de façon uniforme entre ou au sein des groupes 

de liaison ? Ont-ils lieu au contraire de façon préférentielle sur certains 

chromosomes ou dans certaines régions chromosomiques? La taille ou le type des 

chromosomes jouent-ils ici un rôle ? 

• Sont-ils distribués de façon identique chez les haploïdes Darmor-bzh et Yudal ? 

• Quel est l’effet de l’haploïdie sur la fréquence et la distribution des crossing-over? 

3. Quel est l’effet des produits des crossing-overs sur la stabilité du comportement 

méiotique et la fertilité de la plante ?  
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II NATURE ET TRANSMISSION DES REARRANGEMENTS GENERES 

DURANT LA MEIOSE DES HAPLOÏDES 

La pertinence de l’approche décrite au paragraphe I.5.2 dépend principalement de trois 

hypothèses: 

1. Les gamètes fonctionnels produits par l’haploïde sont des gamètes non-réduits de type 

FDR. Cette hypothèse est à la base du raisonnement schématisé par la Figure 57. Les 

gamètes non-réduits de type FDR sont en effet les seuls pour lesquels on s’attend à ce que 

l’intégralité de l’information génétique provenant du parent haploïde soit transmise à la 

descendance lorsqu’il n’y a aucun crossing-over. 

2. Les éventuels remaniements qui surviennent au cours de la méiose des haploïdes sont 

transmis à la descendance. Comme on l’a vu, une hypothèse implicite au raisonnement 

schématisé par la Figure 57 est que la plupart de ces remaniements est le produit de 

crossing-overs entre des régions homéologues. 

3. La sélection gamétique à l’encontre des remaniements est faible et d’un niveau 

identique chez les haploïdes Darmor-bzh et Yudal. En effet, si certains remaniements sont 

contre sélectionnés, alors l’estimation de la fréquence à laquelle ils sont générés sera sous-

estimée. Par ailleurs, si la sélection gamétique est très différente entre les haploïdes Darmor-

bzh et Yudal alors la comparaison des fréquences de remaniements sera biaisée. 

Cette partie a pour objectif d'évaluer dans quelle mesure ces différentes hypothèses sont 

vérifiées. 
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Tableau 1 : Analyse de variance à un facteur sur des mesures cytométriques réalisées sur 311 
individus. SCE = somme du carré des écarts ; génotypes = haploïdes Darmor bzh, haploïdes Yudal, colza 
normal). 

Figure 59 : Répartition du nombre de plantes en fonction du nombre estimé de chromosomes d'après 
la valeur cytométrique. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 60 : Résultats d’une analyse de cytométrie en flux. En rouge, les phases G1 et G2 des descendants 
d’haploïdes de colza ; en bleu, les phases G1 et G2 du pois. 
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Encadré 1: Estimation du nombre de
chromosomes par cytométrie en flux : 
La cytométrie en flux repose sur la mesure de la
quantité de fluorescence émise par un flux unitaire
de milliers de cellules sur l'ADN desquelles avait
préalablement été fixé un intercalant fluorescent,
chacune de ces cellules étant séparée puis analysée
l'une après l'autre par le cytométre. Ces cellules
proviennent d'un broyat filtré d'un mélange de
feuilles de la plante dont on veut déterminer le
nombre de chromosomes (ici, les descendants
d'haploïdes de colza) et d'un témoin dont on connaît
avec certitude le nombre de chromosomes (ici, le
pois) et dont la quantité moyenne de fluorescence
par cellule est très différente de l'espèce à analyser. 
Si on observe la quantité de cellules en fonction de
la quantité de fluorescence émise, on constate
normalement la présence de 4 pics (Figure 60),
deux pics majeurs représentant les cellules en phase
G1 (ADN non répliqué) et deux pics mineurs
représentant les cellules en phase G2 (ADN
répliqué) des descendants d'haploïdes de colza et du
pois. Les différents pics sont tous ajustés pour
chaque individu par rapport au pic majeur du pois
fixé à une valeur préalablement établie (ici, 250). 
Eber et al. (1997) ont montré qu’il existait une
relation linéaire entre la valeur cytométrique,
ajustée par rapport au pois, du pic majeur d'hybrides
entre B. napus et Raphanus raphanistrum et le
nombre de chromosomes chez ces hybrides. J’ai
utilisé cette même relation (Nb de chromosomes
estimé =0,4925 x valeur cytométrique ajustée + b en
ajustant la valeur de b d’après la valeur des témoins
de colza diploïdes (ici b=1,53 ). La précision de
l’estimation est de plus ou moins 2 chromosomes.

II.1 NATURE DES GAMETES VIABLES PRODUITS PAR LES HAPLOÏDES DE COLZA 

II.1.1 La majorité des descendants d'haploïdes dérive de gamètes à 19 chromosomes 

Afin d’estimer la proportion d’individus dans les deux populations F1 provenant de gamètes 

à 19 chromosomes, c’est à dire la proportion de descendants d’haploïdes possédant 38 

chromosomes, j’ai estimé par cytométrie en flux le nombre de chromosomes de tous les 

descendants d’haploïdes (293 plantes) et de 16 témoins issus d’un croisement entre deux plantes 

euploïdes Darmor-bzh et Yudal (Encadré 1). 

Ni la distribution, ni la moyenne du nombre 

estimé de chromosomes ne sont affectées par le 

génotype du parent haploïde (Darmor-bzh vs 

Yudal), qui n’a donc pas d’influence significative 

sur la composition chromosomique des descendants 

d’haploïdes (Tableau 1). De fait, les deux 

populations F1 ont été analysées ensemble. 

Le nombre estimé de chromosomes est 

compris entre 34 et 59 chez les descendants 

d’haploïdes, indiquant, compte tenu de 

l’imprécision de l’estimation, l’existence de plantes 

aneuploïdes (2n≠38), euploïdes (2n=38) et 

triploïdes (2n=57) dans les deux populations F1 

(Figure 59). 

88% des individus (258 plantes) ont un 

nombre de chromosomes estimé entre 37 et 39 

chromosomes (Figure 59; Tableau 2) indiquant que 

la majorité des individus possède 

vraisemblablement 38 chromosomes et provient de 

gamètes à 19 chromosomes. 

67 



 

 
 

Tableau 2 : Distribution des individus en fonction de leur configuration chromosomique probable. Les 
différentes classes ont été construites à partir du nombre estimé de chromosomes en fonction des valeurs 
cytométriques. A partir des observations, le type de gamète du parent haploïde a été inféré. A partir des 
fréquences observées dans l'échantillon, les fréquences des plantes euploïdes, aneuploïdes, triploïdes ont été 
estimées pour la population des descendants d'haploïdes. 
 

 

 

 

 

 

Figure 61 : Métaphase I de méiose de descendants d’haploïdes triploïdes montrant 22 bivalents et 13 
univalents. 

Valeur cytométrique 
ajustée

Nombre estimé de 
chromosomes 

Nombre 
d'individus

% observé 
en méiose

% dans 
l’échantillon

Configuration 
probable du 

gamète

% estimé 
dans la 

population
<71 <36 7 0 2,4% Aneuploïde 0-4

entre 71et 77 entre 37 et 39 258 20 88,1% Euploïde 74-91
entre 77 et 86 entre 39 et 44 18 0 6,1% Aneuploïde 0-22

>104 >53 10 40 3,4% Triploïde 2-6
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Afin de corroborer ce résultat, le nombre de chromosomes a été vérifié cytologiquement pour un 

sous-ensemble de 54 plantes prélevées au hasard parmi ces 258 plantes. Exceptée une plante qui 

possède 39 chromosomes, toutes les autres (98%) ont 38 chromosomes. Si on étend ce résultat à 

l'ensemble de la population des descendants d’haploïdes, nous pouvons prédire qu'entre 74% et 

91% (risque α=5% ; Tableau 2) de l’ensemble des descendants d’haploïdes sont euploïdes (2n=38) 

et dérivent de gamètes à 19 chromosomes. 

La présence de plantes aneuploïdes parmi les descendants d’haploïdes (4-23%) montre que 

certains gamètes aneuploïdes (Tableau 2), ayant un nombre de chromosomes supérieur à 16 et 

inférieur à 25, sont viables et fonctionnels. L'absence d’individus possédant entre 44 et 53 

chromosomes indique toutefois que les gamètes présentant entre 25 et 34 chromosomes sont soit 

absents, soit non viables ou non fonctionnels, ou que les individus qui en dérivent sont fortement 

contre-sélectionnés. De plus, la décroissance rapide du nombre d’individus autour de 38 

chromosomes et la forte asymétrie de la distribution en faveur des individus présentant des 

chromosomes surnuméraires (>38) montrent que les gamètes aneuploïdes possédant plusieurs 

chromosomes surnuméraires ou absents sont soit rares, soit peu viables, et que la présence de 

chromosomes surnuméraires est mieux tolérée que leur absence. Ainsi, il y a 6 fois plus de 

descendants d'haploïdes avec deux chromosomes supplémentaires que deux chromosomes en 

moins. 

La présence d'individus avec environ 56 chromosomes suggère la présence de plantes 

triploïdes (AAACCC, 2n=57) dans les descendants d'haploïdes ce qui a été confirmé 

cytologiquement pour 4 d’entre elles (Figure 61). Ces triploïdes, qui représentent entre 2 et 6% des 

descendants d'haploïdes, proviennent de la fusion d’un gamète n’ayant subi aucune division 

méiotique (produit par le parent haploïde) avec un gamète réduit normal provenant de parent 

euploïde (Tableau 2). 

La présence de gamètes et de plantes aneuploïdes viables illustre la tolérance du colza aux 

réarrangements chromosomiques (perte ou duplication), même si l’étroitesse de la gamme de 

variation du nombre de chromosomes indique l’existence de contraintes fortes. Elle amène 

également à s’interroger sur l’origine, la composition chromosomique et l’information génétique 

transmise par les gamètes à 19 chromosomes produits par les haploïdes. 
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Figure 62 : Métaphase I de méiose descendants d’haploïdes. (A) : 17 bivalents et 1 quadrivalent fermé 
(flèche) ; (B) : 17 bivalents et 1 quadrivalent ouvert. 
 

A B 
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II.1.2 Les gamètes à 19 chromosomes s'apparentent à des gamètes de type FDR 

Afin de déterminer si les gamètes à 19 chromosomes transmettent les 19 chromosomes de 

colza, la régularité du comportement méiotique et la transmission de marqueurs appartenant aux 19 

groupes de liaison de colza ont été examinées dans les descendants d'haploïdes. 

L'analyse du comportement méiotique de 53 descendants d'haploïdes possédant 38 

chromosomes montre que la plupart d’entre eux ont un comportement méiotique régulier et 

présentent notamment un très fort pourcentage de cellules mères du pollen avec 19 bivalents. Seuls 

trois individus ont une fréquence de cellules mères du pollen avec 19 bivalents inférieure à 50% 

(Figure 62). 

L'utilisation de marqueurs moléculaires répartis sur l'ensemble des groupes de liaison 

(§III.1.1) confirme que tous les groupes de liaison hérités du parent haploïde sont présents chez les 

descendants d'haploïdes qui présentent un nombre estimé de chromosomes de 38 chromosomes. 

Seules sept plantes (sur 220), cinq dans la descendance des haploides Darmor-bzh et deux dans 

celle des haploïdes Yudal, dérogent à cette règle mais la présence de données de génotypage 

manquantes chez ces plantes rend prématurée toute conclusion quant à leur aneuploïdie éventuelle. 

Ces deux observations indiquent que la totalité de la garniture chromosomique de l'haploïde, 

aux réarrangements chromosomiques près, est transmise aux descendants d'haploïdes contenant 38 

chromosomes. Les gamètes à 19 chromosomes s'apparentent donc à des gamètes de type FDR. 

 

II.1.3 Quels sont les mécanismes de formation des gamètes de type FDR chez les 
haploïdes de colza? 

Afin de préciser comment les gamètes non-réduits sont formés par les haploïdes, différentes 

étapes de la méiose mâle ont été examinées chez des plantes haploïdes. Je n'ai malheureusement pas 

pu étudier le déroulement de la méiose femelle, qui est beaucoup plus complexe à observer (faible 

nombre des mégaspores, inclusion dans les tissus maternels), et ce même si j’ai utilisé les haploïdes 

comme parents maternels pour produire les deux descendances. 

L’observation de cellules mères du pollen au stade MI et la présence de bivalents sur les 

plaques métaphasiques (chez les haploïdes Darmor-bzh et Yudal) montrent que les haploïdes font 

une première division de méiose (Figure 55). 
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Figure 63 : Comparaison de la ségrégation des chromosomes observée en anaphase I de méiose et 
attendue sous l’hypothèse que les chromosomes migrent au hasard de part et d’autre de la plaque 
anaphasique. 
 

 
Figure 64 : Types de cellules mères du pollen observés à la fin de la méiose chez les haploïdes Darmor-
bzh et Yudal. 

0% 
10% 
20% 
30% 
40% 
50% 
60% 
70% 
80% 
90% 

100% 

Monade Dyade Triade Tétrade 

Yudal

Darmor bzh 

0% 

5% 
10% 

15% 

20% 

25% 
30% 

35% 

40% 
45% 

50% 

0/19 1/18 2/17 3/16 4/15 5/14 6/13 7/12 8/11 9/10 

Observé 
Attendu (Hasard) 



NATURE ET TRANSMISSION DES REARRANGEMENTS GENERES DURANT LA MEIOSE DE HAPLOÏDES 

En anaphase I, je n’ai pas observé de différence de ségrégation entre les haploïdes Darmor-

bzh et Yudal (Test Fisher, p=23%). Bien que la ségrégation des chromosomes n’ait lieu au hasard 

chez aucun des deux génotypes (Figure 63), elle ne correspond pas non plus à la ségrégation 

attendue si les bivalents migraient de part et d’autre de la plaque métaphasique et si les univalents 

migraient au hasard. De façon plus surprenante, on observe un très fort déficit (par rapport à 

l’attendu) dans le nombre de cellules mères du pollen (CMP) avec une configuration 8/11 et un 

large excès de CMP présentant la configuration 19/0, dans laquelle la totalité des 19 chromosomes 

« migre » vers le même pôle d’anaphase. Il est facile d’imaginer que la division équationnelle des 

chromosomes réunis dans cette configuration peut conduire à la formation de dyades contenant 

deux microspores non-réduites de type FDR. Toutefois, différentes études sur les céréales ont 

permis de montrer que cette configuration chromosomique pouvait également conduire à des 

microspores doublement non-réduites en fin de méiose (monades)  

L’analyse de la microgamétogénèse montre que les haploïdes de colza générent une grande 

diversité de types de CMP en fin de méiose (Figure 64) et ceci indépendemment du génotype de 

l'haploïde (il n’y a pas de différence significative entre les haploïdes Darmor-bzh et Yudal). Ainsi, 

alors que la quasi-totalité des cellules mères de grains de pollen sont sous forme de tétrade chez les 

euploïdes, seulement un tiers des CMP sont sous cette forme chez les haploïdes (Figure 64). Ces 

tétrades (quatre cellules possèdant chacune un noyau nucléique) sont issues d’une double division 

méiotique et conduisent donc, chez les haploïdes, à des gamètes fortement déséquilibrés qui ne sont 

certainement pas viables. 

Près de la moitié des cellules mères du pollen sont sous forme de dyade (deux noyaux) chez 

les haploïdes (Figure 64). Ces dyades peuvent résulter de différentes anomalies méiotiques dont 

l’absence de seconde division méiotique qui conduirait à des gamètes déséquilibrés de type SDR, 

mais aussi la division réductionelle des chromosomes suivie d’une co-orientation/fusion des 

fuseaux chromatiques lors de l’anaphase II qui conduirait à des gamètes de type FDR. On peut 

penser que la plupart des gamètes à 19 chromosomes provient de ces dyades. 

On peut enfin noter que 10 à 20% des CMP sont sous forme de monade (un seul noyau) et 

que les triades (trois noyaux) représentent 2 à 6% des CMP. Les monades résultent 

vraisemblablement de l’absence totale de division méiotique et de séparation des chromosomes. On 

peut d’ailleurs constater que la fréquence de monades correspond à la fréquence de cellules mères 

du pollen présentant la configuration 19/0 en anaphase I. Ces monades sont vraisemblablement à 

l’origine des descendants d’haploïdes triploïdes (2n=57) observés dans les populations étudiées. Les 

triades peuvent résulter de nombreuses anomalies méiotiques et générer des gamètes très 
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déséquilibrés. On peut imaginer que certaines d’entre elles résultent d’une anomalie d'orientation du 

fuseau en deuxième division de méiose conduisant à réunir les chromatides des chromosomes 

séparés lors de l’anaphase I à un même pôle d’anaphase II, les chromatides sœurs migrant vers deux 

autres pôles distincts l’un de l’autre. Sous cette hypothèse, une des microspores contiendrait une 

garniture chromosomique complète, aux réarrangements structuraux près, et pourrait donner 

naissance à un gamète non-réduit de type FDR (les deux autres microspores produisant des gamètes 

très déséquilibrés). 

 En conclusion, j’ai montré que l’immense majorité des descendants d’haploïdes (75 à 90%) 

dérive de gamètes à 19 chromosomes possédant l'intégralité de la garniture chromosomique du 

colza et s'apparentant à des gamètes non-réduits de type FDR. Le(s) mécanisme(s) et/ou anomalies 

méiotiques à l’origine de ces gamètes restent à élucider bien qu'au vu des observations 

cytologiques, les anomalies de fuseaux méiotiques (fuseaux tripolaires ou parallèles) semblent être 

les mécanismes les plus probables. Il est également important de noter que je n’ai observé aucune 

différence dans le déroulement de la fin de la méiose et le type des microspores produites par les 

haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

II.2 CES GAMETES TRANSMETTENT-ILS DES PRODUITS DES CROSSING-OVERS ? 

L’analyse du comportement méiotique de 53 descendants d’haploïdes à 2n=38 montre que la 

fréquence de multivalents chez ces plantes est très élevée comparée à celle mesurée dans la 

descendance de plantes euploïdes (17% vs 1 à 2%). Ceci suggère que les descendants d’haploïdes 

présentent des réarrangements structuraux qui ont été vraisemblablement produits au cours de la 

méiose du parent haploïde et transmis par des gamètes non-réduits de type FDR (§ I.2.3).  

J'ai sélectionné parmi les descendants d’haploïdes uniquement ceux dérivant a priori de 

gamètes de type FDR. J'ai ainsi choisi 220 individus dont le nombre de chromosomes estimé par 

cytométrie en flux est compris entre 37 et 39 (plus de 90% de chances d’être euploïde) et parmi 

lesquels 53 possèdent effectivement 38 chromosomes d’après l’analyse du comportement 

méiotique.
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Tableau 3 : Fréquence de non-transmission et de duplication pour différents locus portés par 
différents groupes de liaison. GL = groupe de liaison; IP = indice position  

 

GL Locus IP

Fréquence 
de 

duplication 
(%)

Fréquence 
de non-

transmission 
(%)

Test du χ2 

(%)

Fréquence 
de 

duplication 
(%)

Fréquence 
de non-

transmissio
n (%)

Test du χ2  

(%)

N1 Ol12F11a 0,57 4,7 9,2 10 0 0 100
N1 CB10081a 0,99 6,1 15,3 1 2,1 2 99

N11 Ol12F11b 0,46 8,5 4,6 5 0 1,1 29
N11 CB10081b 1 11,5 8,1 19 3,1 4,1 60
N2 PFM519a 0,36 11,7 7,6 11 7 6,3 76
N2 Na12H09b 0,47 5,9 3,3 12 3,1 5,2 34
N2 Ol09A06a 0,5 5,7 3,1 11 3,1 3 85

N12 PFM519b 0,23 - - - 8 8,5 98
N12 Na12H09c 0,47 - - - 4 2,1 16
N13 Ol10B08 0,25 4,2 18,3 0 2,2 5,3 17
N13 JLP011 0,79 0 3,7 4 0 0 100
N3 Na14G02a 0 8 0 0 - - -
N4 CB10347 0 4 3 64 4,9 0 0
N4 CB10335 0,65 10 12 43 4,2 1 0
N9 CZ0B69186 0,21 10,8 2 0 1,2 0 0

N18 Brass031 1 0 0 100 0 0 100
N19 Na14G02c 0,14 4 0 3 - - -

Localisation Darmor-bzh Yudal
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II.2.1 Quelle est la part des réarrangements structuraux dérivant d'un événement de 
recombinaison homéologue? 

II.2.1.1 Non transmission des allèles du parent haploïde 

Afin de déterminer si les gamètes non-réduits de type FDR transmettent à leur descendansce 

des réarrangements structuraux se produisant au cours de la méiose d’un haploïde de colza, j'ai 

analysé la fréquence de non-transmission de l’allèle du parent haploïde pour respectivement 144 et 

149 locus dans la descendance des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

Cette analyse a permis de mettre en évidence la présence de très nombreux réarrangements 

structuraux dans la descendance des haploïdes de colza, ce qui peut être illustré de différentes 

façons. Ainsi, 93% des descendants d’haploïdes Darmor-bzh et 68% des descendants d’haploïdes 

Yudal contiennent au moins un de leur locus réarrangé. En considérant que la non-transmission 

simultanée dans un individu des allèles du parent haploïde pour deux ou plusieurs locus adjacents 

résulte d’un seul et même réarrangement chromosomique, j’ai pu dénombrer un total de 453 

réarrangements sur l’ensemble des deux populations (e.g, Tableau 11). Par ailleurs on constate que 

le nombre de réarrangements par individu varie de 0 à 8 dans les descendants d’haploïdes Darmor-

bzh et entre 0 et 5 dans les descendants d’haploïdes Yudal. Ceci indique que plusieurs 

réarrangements génomiques peuvent survenir durant la méiose et être transmis simultanément par 

des gamètes non-réduits de type FDR. Par ailleurs, j’ai systématiquement utilisé comme témoins les 

parents haploïdes dans l’ensemble de mes analyses moléculaires. Les réarrangements 

chromosomiques détectés aux différents locus dans les descendants d’haploïdes ne sont pas présents 

chez les haploïdes et ont donc eu lieu a priori durant la méiose. 

 

II.2.1.2 Duplication des allèles du parent haploïde dans les descendants d’haploïdes 

J'ai également analysé la présence de duplications chromosomiques en analysant le nombre 

de copies des allèles du parent haploïde pour 17 marqueurs révélant respectivement 15 locus dans 

les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et 14 locus dans les descendants d’haploïdes Yudal. Ces 

locus se répartissent sur dix groupes de liaison, dans des régions préalablement analysées pour la 

non-transmission de l’allèle du parent haploïde (Tableau 3). Il n’a pas toujours été possible de 

trouver des marqueurs utilisables en dosage d’allèles à la fois chez Darmor-bzh et Yudal dans les 

régions considérées. 
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Figure 65 : Comparaison de la quantité d’amplicons de l’allèle Darmor-bzh par rapport à l’allèle Yudal 
au locus CB10081b et au locus homéologue CB10081a par l’analyse de la hauteur des pics des allèles 
Darmor-bzh et Yudal aux locus CB10081b et CB10081a sur capillaire. 
Cas 1 : Transmission sans duplication de l’allèle du parent haploïde : L’allèle Darmor-bzh est transmis en 
simple copie aux locus CB10081b et CB10081a  
Cas 2 : Perte et duplication simultanées au locus homéologue : l’allèle Darmor-bzh est absent au locus 
CB10081b et en double copie au locus CB10081a (2a); en double copie au locus CB10081b et en simple 
copie au locus CB10081a (2b) 
Cas 3 : Non-transmission sans duplication au locus homéologue : l’allèle Darmor-bzh est non-transmis au 
locus CB10081b sans qu’il soit dupliqué au locus homéologue CB10081a  
Cas 4 : Duplication sans non-transmission au locus homéologue : l’allèle Darmor-bzh est dupliqué au locus 
CB10081b sans qu’il soit non-transmis au locus homéologue CB10081a 
 
Figure 66 : Relation entre la hauteur du pic de 
l’allèle Darmor-bzh et celle de l'allèle Yudal au 
locus CB10081b. En fonction du ratio entre ces 
deux hauteurs, les individus ont été classés selon 
un modèle de maximum de vraisemblance pour 
déterminer si l’allèle Darmor-bzh était dupliqué 
ou pas. En rouge, les individus pour lesquels 
l’allèle Darmor-bzh est dupliqué; en bleu, les 
individus pour lesquels l’allèle Darmor bzh est en 
simple copie ; en vert les individus pour lesquels 
l’allèle Darmor-bzh est non-transmis. La 
régression linéaire appliquée pour ces différentes 
catégories d’individus montre que la corrélation 
est quasi-totale (R2>0,99) et que le coefficient de 
régression pour les individus dupliqués est 
approximativement le double que pour les 
individus en simple copie, indiquant que le 
modèle de maximum de vraisemblance permet de 
discriminer correctement les individus en fonction 
de leur nombre de copies. 
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Encadré 2 : Détecter les duplications avec le dosage
d'allèle sur capillaire 
La quantité d'amplicons des allèles des marqueurs multilocus
a été estimée sur capillaire à partir de la hauteur des pics des
allèles et/ou de l’aire de ces pics (Figure 65). 
Le dosage d'allèles est une méthode de détection des
duplications fondée sur la relation linéaire suivante: 
Dose MH = β* (Hauteur pic MH/ Hauteur pic ME)*Dose ME ;
β étant une constante et dépendant du marqueur et des allèles
considérés., avec MH et ME les allèles du marqueur M
provenant respectivement du parent haploïde et euploïde. 
Ainsi, le nombre de copies de l’allèle du parent euploïde
étant constant et identique dans tous ses descendants, il est
possible avec un modèle de maximum de vraisemblance
d’estimer au sein des descendants d’haploïdes pour chaque
individu i la probabilité pi que le nombre r de copies de
l’allèle du parent haploïde prenne la valeur 1 s'il n'y a pas de
duplication ou 2 s'il y a duplication, avec le modèle suivant : 
Yi= r.β.Xi + εi  
où: 
Yi = hauteur du pic de l’allèle du parent haploïde dans
l’individu i; Xi = hauteur du pic de l’allèle du parent euploïde
dans l’individu i; β = le coefficient de régression pour les
allèles du marqueur M; εi = erreur standard avec une
distribution normale. 
Pour chaque descendant d’haploïdes i, l’odds ratio (1-pi/pi),
représentant la vraisemblance de ne pas avoir une
duplication au sein des descendants d’haploïdes, a été utilisé
pour déterminer la présence ou l’absence d’une duplication
au locus considéré: si odds ratio > 100 = pas de duplication ;
si odds ratio <1/100 duplication ; si 1/100<odds ratio<100
nombre de copies indéterminé.

L’Encadré 2 décrit en détail le principe de cette analyse. En résumé, le nombre de copies de 

l’allèle du parent haploïde à un locus donné a été déterminé en analysant le ratio entre la quantité 

d’amplicons de cet allèle et la quantité 

d’amplicons de l’allèle du parent 

euploïde ; j’ai pour cela utilisé des 

marqueurs multialléliques et estimé la 

quantité d’amplicons de chaque allèle par 

la hauteur des pics mesurée par le 

séquenceur capillaire (Figure 65). A partir 

de ce ratio, un modèle de régression 

linéaire a permis de déterminer, par une 

approche de maximum de vraisemblance, 

le nombre de copies de l’allèle du parent 

haploïde de chaque descendant 

d’haploïdes. J’ai considéré qu’un locus 

était dupliqué lorsque la probabilité 

d’avoir deux copies de ce locus était 100 

fois supérieure à celle de n’avoir qu’une 

seule copie de ce locus (Figure 66). 

Cette analyse confirme la présence 

de très nombreux réarrangements 

structuraux dans la descendance des haploïdes de colza. Ainsi, 49% des descendants d’haploïdes 

Darmor-bzh et 34% des descendants d’haploïdes Yudal contiennent au moins un de leurs locus 

dupliqués. Sous l'hypothèse que la duplication simultanée dans une plante des allèles du parent 

haploïde pour deux ou plusieurs locus adjacents résulte d’un seul et même réarrangement 

chromosomique, j’ai pu comptabiliser un total de 93 duplications sur l’ensemble des deux 

populations. Le nombre de duplications par individu varie de 0 à 3 dans les descendants d’haploïdes 

Darmor-bzh mais n’excède pas 1 dans les descendants d’haploïdes Yudal. 
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Figure 67 : Cartographie comparée entre les groupes de liaison des génomes A et C mettant en 
évidence les relations d’homéologie. D'après Parkin et al. (2003). 
.
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Plusieurs réarrangements génomiques conduisant à une duplication peuvent donc survenir 

simultanément durant la méiose et être transmis par des gamètes non-réduits de type FDR. Comme 

précédemment, j’ai pu vérifier qu’il n’y avait aucune duplication préalable à ces locus chez les 

parents haploïdes, ce qui démontre que ces réarrangements se sont formés au cours de la méiose. 

 

Comme on l’a vu au chapitre I.5.2, on peut quantifier la part des réarrangements qui dérive 

d’un crossing-over homéologue en estimant la proportion de remaniements conduisant à la perte et 

à la duplication simultanée des allèles du parent haploïde pour des marqueurs positionnés dans des 

régions homéologues. 

II.2.1.3 Perte et duplication simultanée des allèles du parent haploïde à des locus 

homéologues 

Compte tenu de la disponibilité en marqueurs utilisables en dosage d'allèles (Encadré 2), j'ai 

concentré mon étude sur six paires de régions homéologues (N1-N11 ; N2-N12 ; N3-N13 ; N4-

N14 ; N9-N18 et N10-N19) choisies pour être représentatives des différents niveaux de divergence 

qui existent entre homéologues dans le génome du colza (Figure 67) : 

• les groupes de liaison N1-N11 et N2-N12 comptent parmi les paires d’homéologues les 

moins divergents. Ces groupes de liaison sont colinéaires sur toute leur longueur et 

présentent les fréquences de recombinaison homéologue les plus élevées chez les euploïdes. 

N3 et N13 sont deux groupes de liaison fortement colinéaires sur toute leur partie haute mais 

présentent des différences structurales importantes dans leur partie basse. Ces deux groupes 

de liaison présentent, chez les euploïdes, des fréquences de recombinaison homéologue 

moyennes sur le haut et nulles sur le bas du groupe de liaison. 

• N9-N18, N4-N14 et N10-N19 sont des groupes de liaison partiellement synténiques et ont 

des fréquences de recombinaison homéologue moyennes chez les euploïdes. 

Pour estimer la part des remaniements générés par recombinaison homéologue dans ces 

régions, j'ai analysé à quelle fréquence la perte de l'allèle du parent haploïde était associée à la 

duplication de l'allèle du parent haploïde à un locus appartenant à la région homéologue. Les 

relations d’homéologie entre locus ont été établies de deux façons: la correspondance entre les locus 

homéologues a été considérée comme exacte lorsqu’un marqueur révèle plusieurs locus 

polymorphes qui se cartographient dans des régions d’homéologie primaire (locus exactement 

homéologues, en gras sur le Tableau 4). Lorsque ce type de marqueur n’était pas disponible, j’ai 
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Tableau 4 : Association entre non-transmission et duplication de l'allèle du parent haploïde au locus 
homéologue. Le pourcentage des événements de non transmission générés par recombinaison homéologue 
(3) a été obtenue en divisant le nombre d'événements de non-transmission générés via une recombinaison 
homéologue à un locus (1) par l'ensemble des événements de non-transmission détectés à ce locus (1+2); 
GL= Groupe de liason; APH = allèle du parent haploïde;D= variété Darmor-bzh; Y = variété Yudal 

 

GL Locus GL Locus

D 11 5 2 69%
Y 2 2 0 50%
D 3 2 2 60%
Y 0 0 0 -
D 5 6 2 45%
Y 2 1 1 67%
D 4 2 3 67%
Y 0 1 0 0%
D 6 2 4 75%
Y 0 0 5 -
D 0 0 4 -
Y 0 2 4 0%

Brass037 D 2 6 4 25%
PFM519b Y 6 2 0 75%
Brass037 D 1 0 5 100%
Na12H09a Y 2 0 1 100%
Brass037 D 1 0 3 1

Na12H09a Y 2 0 1 100%
PFM519a PFM519b Y 5 2 1 71%
Na12H09b Na12H09c Y 2 1 1 67%

N19 E43M65e N10 Na14G02c D 4 1 0 80%
N18 CB10092 N8 Na14G02b Y 0 0 2 -
N13 JLP011 N3 Na14G02a D 3 6 1 33%

D 0 4 4 0%
Y 0 4 2 0%
D 0 1 0 0%
Y 0 1 0 0%
D 6 2 2 75%
Y 1 2 0 33%
D 0 1 0 0%
Y 0 0 0 -
D 46 38 36 55%
Y 22 18 18 55%

D+Y 68 56 54 55%
Ensemble des locus observés

Analyse de la 
non-

transmission de 
l'APH

Analyse de la 
duplication de 
l'APH au locus 

homéologue

Ol09A06a

PFM519a

Na12H09b

Ol12F02b Brass031N9 N18

N18 N9JLP042 CZ0B69186

N3 N13
CB10021a Ol10B08

JLP011CB10415-
IH08a

N2 N12

N12 N2

E35M67ab CB10347
N4N14

CB10081b CB10081a

Ol11D12 CB10335

CB10081b

Ol12F11b

Ol12F11aOl12F11b

% des APH non-
transmises générés 
par des événements 
de recombinaison 

homéologue

N1 N11

N11 N1
CB10081a

Ol12F11a

Perte et 
duplication 

simultanée de 
l'APH au locus 

homéologue

Perte sans 
duplication de 
l'APH au locus 

homéologue

Transmission 
de l'APH avec 
duplication de 
l'APH au locus 

homéologue

Parent 
haploïde

1 2 3

 



 

M2 

M1b 

CO 

M1a M1b M1b M1a 
ET 

M2 

M1a 

M2 

Tableau 5 : Analyse conjointe de la perte et de la duplication des allèles du parent haploïde Darmor-
bzh dans deux régions homéologues N11-N1 et N9-N18. * = plantes dans lesquelles des réarrangements 
ont été détectés mais dont l'origine n'a pu être déterminée du fait de l'absence de marqueurs utilisables en 
dosage d'allèle au locus homéologue. En italique gras, les marqueurs utilisés en dosage d'allèles; Les cases 
rayées, grisées et en noir indiquent respectivement l'absence, la présence et la duplication de l'allèle du parent 
au locus considéré. Si le marqueur n'a pas analysé en dosage d'allèles, les cases en gris peuvent soit indiquer 
que l'allèle du parent haploïde est en simple copie ou dupliqué;  nd = données manquantes 

 
Figure 68 : Effet des relations d’homéologie entre couples de locus sur l’estimation de la fréquence de 
recombinaison homéologue. Soit M1a et M1b deux locus homéologues et M2 un autre marqueur 
appartenant à la même région homéologue. Lorsque la relation d’homéologie est exacte, la non-transmission 
d’un locus générée par un crossing-over (CO) homéologue est systématiquement associée avec la duplication 
du locus homéologue Lorsque qu’elle est inexacte, la non-transmission d’un locus n’est pas 
systématiquement associée avec la duplication du locus dans les descendants d’haploïdes bien que le 
réarrangements puissent être générés par un crossing-over homéologue.  
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utilisé des marqueurs ancrés sur le génome d’A. thaliana pour trouver le locus le plus proche de 

l’homéologue au sein de la région synténique, définissant ainsi des couples de locus 

approximativement homéologues (Tableau 4: locus en italique).  

J'ai montré que l’absence de l’allèle du parent haploïde à un locus est associée, dans plus de 

la moitié des cas en moyenne, à la duplication de l'allèle du parent haploïde au locus exactement ou 

approximativement homéologue, et ce aussi bien dans les descendants d'haploïdes Darmor-bzh que 

Yudal (Tableau 4). On peut cependant constater que d’importantes variations existent d’un locus à 

l’autre, et ce indépendemment du niveau de divergence inféré entre les régions homéologues d'après 

les données de cartographie comparée chez les euploïdes (Tableau 4). En effet, la fréquence 

d'association entre perte et duplication simultanée pour certains groupes de liaison totalement 

synténiques comme N1-N11 est équivalente à celle de certains groupes de liaison partiellement 

synténiques comme N18-N9. Ainsi :  

• pour 14 plantes sur 19 (73%), la perte de l’allèle du parent haploïde Darmor-bzh aux locus 

CB10081a et/ou Ol12F11a (haut de N11) est associée à la duplication de l’allèle Darmor-bzh 

aux locus homéologues CB10081b et/ou Ol12F11b (haut de N1) (Tableau 5), 

• pour 6 plantes sur 8 (75%) la perte de l'allèle Darmor-bzh au locus JLP042 (haut de N18) est 

associée à la duplication de l'allèle Darmor-bzh au locus homéologue CZ0B69186 (haut de N9) 

(Tableau 5). 

Comme le montre le Tableau 4, il existe quelques cas pour lesquels la fréquence de perte et 

duplication simultanée des allèles du parent haploïde à des locus homéologues est largement 

différente selon le génotype (Darmor-bzh vs Yudal) du parent haploïde. Une partie de ces 

différences résulte vraisemblablement de problèmes d’échantillonage liés au petit nombre 

d'événements observés chez les descendants d'haploïdes Yudal. Ainsi, si la proportion de pertes et 

de duplications simultanées des allèles du parent haploïde aux locus CB10081a et CB10081b est 

25% plus grande dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh que dans ceux de Yudal, il aurait 

suffi d’une seule plante de plus chez les descendants d'haploïdes Yudal pour que cette différence 

soit abolie. Une autre partie des différences observées entre les descendants d’haploïdes Darmor-

bzh et Yudal résulte de l’utilisation de couples de locus différents pour mesurer la fréquence de 

perte et duplication simultanées des allèles du parent haploïde à des locus homéologues. On observe 

ainsi, que l’utilisation de couples de locus approximativement homéologues entraîne souvent une 

sous-estimation de la fréquence de perte et de duplication simultanées de l’allèle du parent haploïde 

dans les régions homéologues (Figure 68). 
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Figure 69 : Effet des translocations non-réciproques sur les liaisons génétiques. 
 

 

 

 
 

 

Figure 70 : Backcross des descendants d’haploïdes en vue d’analyser la ségrégation et la coségrégation 
de marqueurs. Les plantes F1 dans lesquelles ont été détectés des réarrangements chromosomiques sont 
rétrocroisés par le parent euploïdes afin de déterminer si ces réarrangements chromosomiques sont des 
événements de recombinaison homéologue. 
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On peut également noter que la fréquence de perte et de duplication simultanées des allèles 

du parent haploïde pour certains couples de locus homéologues est proche ou égale à 0% comme 

sur N3-N13 (Ol10B08-CB10021a) ou le haut de N4-N14 (CB10347-E35M67ab). Ce résultat amène 

à s’interroger sur la réalité des relations d’homéologie inférées d’après la cartographie comparée et 

sur l’effet que peuvent jouer d’éventuels remaniements structuraux pré-existants (cf §III.5.1.2 et 

III.5.1.3 pour plus de détails). 

Ces deux explications « d’ordre méthodologique » ne permettent toutefois pas d’expliquer 

toutes les différences observées entre les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal.  

Les résultats présentés dans cette partie montrent que plus de la moitié des réarrangements 

sont a priori le fruit de crossing-overs homéologues, et ceci indépendemment du génotype du 

parent haploïde. Cette interprétation repose sur l’hypothèse selon laquelle la perte et duplication 

simultanées de l’allèle du parent haploïde reflètent fidèlement les événements de recombinaison 

homéologue. Cette hypothèse peut être validée en étudiant comment co-ségrègent les locus 

dupliqués et ceux appartenant aux groupes de liaison montrant une perte dans des populations en 

backcross. Les translocations induisent en effet la formation de chromosomes « recombinés » 

(Figure 69) sur lesquels des locus appartenant auparavant à deux chromosomes différents (M2D et 

M3D) se trouvent réunis créant ainsi des liaisons génétiques entre des marqueurs auparavant 

indépendants (Figure 69). 

II.2.1.4 Les translocations non-réciproques homéologues induisent la formation de 

nouveaux groupes de liaison  

Je présenterai dans un premier temps les résultats de l’analyse de co-ségrégation que j'ai 

menée dans la descendance en backcross de deux plantes descendant d’haploïdes entre des 

marqueurs localisés à proximité de la région non-transmise et des marqueurs dupliqués (Figure 70). 

Cette approche m’a amené à analyser l’effet des translocations non-réciproques (TNR) sur 

l’estimation des liaisons génétiques dans les intervalles adjacents ; je présenterai brièvement dans 

un second temps comment j’ai procédé en combinant l’analyse de coségrégation avec le dosage 

d’allèles.
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Figure 71 : Caractérisation de la translocation non-réciproque N11.N1(T) portée par D1H29. La 
position des points de cassure et la taille des fragments perdus et dupliqués (en cM) sont indiqués sur les 
groupes de liaison des parents. Les données de génotypage (présent=1, absent=0), le nombre de copies des 
allèles du parent haploïde (noir= 2 copies, gris= 1 copie, pointillés = 0 copie) et le ratio de ségrégation (par 
exemple 1:1) sont indiqués. Les traits en pointillés entre les marqueurs PCR multilocus indiquent une 
relation synténique entre des régions homéologues. Les marqueurs en gras à gauche du groupe de liaison 
indiquent des relations homéologues entre les groupes de liaison mais ils n'ont pas été utilisés dans notre 
analyse moléculaire. 
 
Tableau 6 : Ségrégation et co-ségrégation des marqueurs appartenant à la région dupliquée et la 
région non-transmise. 
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II.2.1.4.1 Caractérisation de deux translocations non-réciproques 

homéologues 

Deux plantes D1H29 et D11H2 dans lesquelles les allèles du parent haploïde Darmor-bzh 

ont été simultanément non-transmis et dupliqués pour deux couples de locus homéologues sur N1-

N11 et N9-N18 ont été rétrocroisées par le parent euploïde Yudal. Nous avons analysé, dans ces 

deux populations de backcross (BC1-D1H29 et BC1-D11H2), la ségrégation des marqueurs 

appartenant aux régions dupliquées, ainsi que leur co-ségrégation avec des marqueurs localisés à 

proximité du point de cassure des régions non transmises. Si ces deux plantes contiennent des TNR 

homéologues, on s’attend à ce que les marqueurs de part et d’autre du point de cassure co-ségrègent 

plus souvent qu’attendu par hasard. Ce travail a fait partie du stage de master de G. LeMignon que 

j’ai encadré en 2005. 

Concernant la plante D1H29, l'analyse simultanée de la présence et de la duplication des 

allèles du parent haploïde laissait supposer la présence d’une TNR de N1 (dupliqué) sur N11 (non-

transmis) : N11.N1(T). Nous avons commencé par évaluer la taille génétique des fragments perdus 

et dupliqués en analysant chez D1H29 la présence/absence et la duplication des allèles du parent 

haploïde Darmor-bzh pour un ensemble de marqueurs répartis le long de N1 et de N11. Cette 

approche nous a également permis de localiser les points d’échange entre les marqueurs CB10281 

et E43M64h, séparés par moins de 5 cM sur le haut de N11, et entre les marqueurs Bras084 et Y05-

1090, séparés par 7 cM sur le haut de N1 (Figure 72). Ce dernier marqueur ségrège avec un ratio 

3:1 dans la population de backcross BC1-D1H29 alors qu’ils ségrègent avec un ratio 1:1 dans la 

population de backcross BC1-D11H2 dans laquelle nous n’avons pas détecté de duplication dans 

cette région via le dosage d’allèles. L’analyse de la liaison génétique entre les marqueurs flanquant 

le point de cassure, les uns appartenant à la région dupliquée (N1) et les autres à la région adjacente 

de la région non-transmise sur N11, montre que ces marqueurs co-ségrègent plus souvent 

qu’attendu par hasard (χ2 =10; ddl=3; p<5%). Ces marqueurs sont génétiquement liés (Tableau 6). 

De plus, ils co-ségrègent comme attendu sous l’hypothèse que la région dupliquée de N1 a pris la 

place de la région non-transmise sur N11 (χ2 =2,4; ddl=3; p=48%). La présence d’une translocation 

non-réciproque distale N11.N1(T) dans D1H29 est donc confirmée (Tableau 6). 
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Figure 72 : Caractérisation de la translocation non-réciproque N18.N9(T) portée par D11H2. La 
position des points de cassure et la taille des fragments perdus et dupliqués (en cM) sont indiqués sur les 
groupes de liaison des parents. Les données de génotypage (présent=1, absent=0), le nombre de copies des 
allèles du parent haploïde (noir= 2 copies, gris= 1 copie, pointillés = pas d'allèle du parent haploïde) et le 
ratio de ségrégation (par exemple 1:1) sont indiqués. Les traits en pointillés entre les marqueurs PCR 
multilocus indiquent une relation synténique entre des régions homéologues. Les marqueurs en gras à gauche 
du groupe de liaison N9 indiquent des relations homéologues entre les groupes de liaison mais ils n'ont pas 
été utilisés dans notre analyse moléculaire. 

 
Figure 73 : Analyse combinée de co-ségrégation et de composition allélique. 
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La même analyse a été réalisée pour D11H2 et confirme également la présence d’une TNR 

distale de N9 (dupliqué) sur N18 (non-transmis) [N18.N9(T)] (Figure 72). Nous avons en effet pu 

confirmer que deux marqueurs (A16.650 et CZ0B69186) appartenant à la région dupliquée sur N9 

ségrègent avec un ratio 3:1 dans la population en backcross BC1-D11H2 alors qu’ils ségrègent avec 

un ratio 1:1 dans une autre population de backcross.Ces deux marqueurs co-ségrègent avec 

W11.560 (χ2= 31, ddl=3, p<1%), un marqueur adjacent de la région non-transmise sur N18 comme 

attendu en présence d’une TNR N18.N9(T) (χ2=1,5 ; ddl=3; p=66%). 

II.2.1.4.2 Effet des translocations non-réciproques sur la mesure des 

distances génétiques 

Le calcul des distances génétiques dans l’intervalle portant le point de cassure d’une TNR, 

et à l’intérieur des TNR, est biaisé par la ségrégation indépendante des deux chromosomes portant 

la TNR pour l’un, et la région originelle qui a été dupliquée pour l’autre.  

Considérons par exemple le cas théorique d’une TNR Nx.Ny(T) conduisant à la non 

transmission de l’allèle D au marqueur M1 (M1D sur Nx) et à la duplication de l’allèle D au 

marqueur homéologue M3 (M3D sur Ny) (Figure 73). Comme le montre la Figure 73, on attend 

quatre types d’individus dans la descendance en backcross d’une plante portant une telle 

translocation s’il n’y a aucun crossing-over dans l’intervalle M2D-M3D portant le point de cassure 

de cette TNR (ni à l’intérieur de cette TNR). Rappelons ici que seuls deux types (parentaux) sont 

attendus en l’absence de recombinaison quand il n’y a pas de translocation.  

crossing-over, 25% des plantes de la population de backcross considérée dans l’exemple (Groupe 

C) seraient à tort considérées comme recombinantes si on ne prenait en compte que la seule analyse 

de co-ségrégation entre les marqueurs M2 et M3 (présence de M3D mais absence M2D). La seule 

analyse de co-ségrégation entre les marqueurs M3 et M4 conduirait de la même façon à classer 25% 

des plantes de la population de backcross (Groupe B) comme recombinantes alors que ce profil de 

co-ségrégation (présence de M3D et absence de M4D) résulte simplement de la transmission de la 

translocation portant M3D. Bien qu’aucune recombinaison n’ait eu lieu dans ces deux intervalles, la 

seule analyse de la co-ségrégation des marqueurs flanquants conduirait donc à les séparer de façon 

artificielle par 25 cM. Dans le cas où il y a recombinaison dans un de ces deux intervalles, il serait 

également impossible par une seule analyse de co-ségrégation de discriminer les plantes 

« recombinantes » (M3D présent et M4D absent ou  M2D absent et M3D présent) des plantes pour 

lesquelles il y a eu disjonction des régions dupliquées portant M4D lors de la méiose II en absence 

de recombinaison (Groupe C et groupe D).  

 En dépit de l’absence de
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Figure 74 : Détection des recombinants dans un intervalle contenant le point de cassure d’une 
translocation non-réciproque. L’analyse combinée de la co-ségrégation des marqueurs et de la composition 
allélique par dosage appliquée à l’intervalle CB10081b-Na12C028 dans le backcross de D1H29 x Yudal 
permet de discriminer les plantes recombinantes pour cet intervalle. 
 
Tableau 7 : Analyse combinée de la co-ségrégation et du dosage d'allèles dans un intervalle entre 
CB10081b et Na12C08. 
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Heureusement, toutes les recombinaisons entre Nx.Ny(T) et Nx (recombinaison « homologue ») et 

la moitié des recombinaisons entre la Nx.Ny (T) et Ny (recombinaison « homéologue ») peuvent 

être détectées en combinant l’analyse de la composition allélique aux locus M1 et M3 (dosage des 

allèles D et Y) avec l’analyse de la co-ségrégation entre les marqueurs appartenant à la TNR (M3) et 

respectivement à Ny (M4) ou Nx (M2). D’une part, le dosage des allèles D et Y aux locus M1 et M3 

permet de discriminer les quatre types d’individus attendus dans la descendance en backcross d’une 

plante portant une translocation Nx.Ny(T) quand il n’y a aucun crossing-over dans l’intervalle 

portant le point de cassure de cette TNR ( 

Figure 73). D’autre part, on peut constater que le profil de co-ségrégation correspond à l’attendu 

d’après la composition allèlique en absence de recombinaison, mais qu’il diffère de l’attendu 

d’après la composition allèlique lorsqu’il y a un crossing-over dans l’intervalle M2D-M3D ou M4D-

M3D. Cette discordance permet de quantifier plus précisément le nombre de crossing-overs dans ces 

intervalles et donc d’évaluer plus correctement des distances génétiques. 

J’ai appliqué ce raisonnement à l’analyse de la TNR N11.N1(T) portée par D1H29. J’ai analysé la 

composition allélique par dosage d’allèles aux locus CB10081b (correspondant à M3 dans 

l’exemple précédent) et CB10081a (correspondant à M1) et je l’ai combinée à l’analyse de co-

ségrégation de l’allèle Darmor-bzh entre les locus Na12C08 (M2) et CB10081b (M3) ou entre les 

locus CB10081b (M3) et I06.560 (M4). Ce faisant, j’ai détecté 12 plantes présentant un profil de 

co-ségrégation inattendu dans l’intervalle Na12C08-CB10081b compte tenu de leur composition 

allèlique : deux

groupes B et D et quatre  C (Figure 74). J’ai considéré ces 

12 plantes (sur un total de 82) comme recombinantes dans l’intervalle Na12C08-CB10081b ce qui 

représente une distance de 16 cM (Tableau 7). La seule analyse de la co-ségrégation entre les locus 

Na12C08 (M2) et CB10081b (M3) aurait conduit à considérer 14 plantes supplémentaires comme 

recombinantes (pour un total de 26 plantes sur 82), soit une distance de 31 cM. J’ai de même estimé 

que les locus CB10081b et I06.560, qui appartenaient tous deux à N1 (l’un à la région dupliquée, 

l’autre pas) sont séparés par 34 cM ; cette distance est significativement réduite par rapport à celle 

mesurée pour le même intervalle dans la population de cartographie de référence Darmor-bzh x 

Yudal (34 cM vs plus de 50 cM : non liés ; χ2=4,1; ddl=1; p<5%). La présence de la TNR 

N11.N1(T) semble donc réduire la fréquence de recombinaison sur N1.  

L'analyse des plantes recombinantes des groupes 1, 2 et 3 permet en outre de comparer pour 

des intervalles identiques la fréquence de recombinaison au sein de la TNR

 plantes avec le profil 01 dans le groupe A, six plantes avec le profil 10 dans les 

 plantes avec le profil 11 dans le groupe

 N11.N1(T) et celle au 

sein de la région dupliquée appartenant au chromosome originel N1. Pour l’intervalle Ol12F11b- 

CB10081b, on observe que seules quatre plantes sur 23 sont recombinantes dans le groupe 2 (TNR
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seule) contre 13 sur 34 dans les groupes 1 et 3 (pas de TNR). Ainsi l'intervalle Ol12F11b-

CB10081b recombine 3 fois moins au sein de la TNR N11.N1(T) qu’au sein de la région dupliquée 

portée par N1. 

II.2.1.5 Conclusion 

J’ai montré dans cette partie que plus de la moitié des réarrangements structuraux détectés 

via la non-transmission de l’allèle du parent haploïde sont le fruit de crossing-overs entre 

chromosomes homéologues et ceci indépendemment du génotype du parent haploïde. J’ai aussi 

confirmé que la perte et la duplication des allèles du parent haploïde pour des locus homéologues 

suffisent pour identifier ces translocations non réciproques (voir II.2.1.4.1). L’analyse à ce stade 

indique que plus de la moitié des associations observées en métaphase I de méiose chez les 

haploïdes de colza sont chiasmatiques et démontre que les crossing-overs se font de façon 

préférentielle entre des régions d’homéologie primaire.  

La présence de nombreuses duplications intra et intergénomiques dans le génome du colza 

(chapitre §I.4.2) ainsi que celle d'un voire deux bivalents en MI chez les haploïdes de B. oleracea et 

B. rapa amènent toutefois à s’interroger sur l’existence d’événements de recombinaison entre des 

régions paralogues ou para-homéologues. 
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Figure 75 : Détection d'autosyndèse en métaphase I (MI) par utilisation de FISH sur des cellules mères 
de pollen (CMP) issues d'haploïdes Darmor-bzh. Les chromosomes mitotiques de B. oleracea cv HDEM 
(a) et B. napus cv Darmor-bzh (b) sont hybridés avec le BAC BoB014O06 (vert), combiné avec du DAPI 
(bleu), pour montrer que ce BAC ne colore que les chromosomes du génome C. La coloration au DAPI est 
ensuite utilisée sur des méiocytes d'anthère pour établir le comportement de chaque CMP Darmor-bzh CMP 
en MI (c, e, g) puis combinée avec les signaux FISH BoB014O06 (d, f, h) pour distinguer les associations 
auto- et allosyndétiques. Les flèches rouges et vertes indiquent des bivalents autosyndétiques entre les 
chromosomes A et C respectivement: (d) 7 bivalents dont un bivalent fermé (4 autosyndétiques and 3 
allosyndétiques) et 5 univalents; (e) 7 bivalents (2 autosyndétiques and 5 allosyndétiques) et 5 univalents; (f) 
6 bivalents (2 autosyndétiques and 4 allosyndétiques) et 7 univalents. 
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II.2.2  Existe-t-il de la recombinaison para(homéo)logue chez le colza ? 

Si une partie des réarrangements ne dérivant pas d'un crossing-over homéologue résulte 

d’événements de recombinaison entre des régions paralogues ou para-homéologues, alors on 

s'attend à observer (i) des bivalents autosyndétiques en MI de méiose chez les haploïdes de colza ; 

(ii) une perte et une duplication simultanée des allèles du parent haploïde dans des régions 

paralogues ou para-homéologues chez les descendants d'haploïdes ; (iii) de nouvelles liaisons 

génétiques entre des locus situés sur des groupes de liaisons possèdant des régions paralogues ou 

para-homéologues. 

II.2.2.1 Des bivalents autosyndétiques fréquents chez les haploïdes 

Nous avons analysé par hybridation in situ en fluorescence (FISH) 49 cellules mères du 

pollen au stade MI chez des haploïdes Darmor-bzh au moyen de la sonde BAC BoB014O06. Cette 

sonde s’hybride de façon spécifique avec les 9 chromosomes du génome C au sein du colza (Figure 

75) et permet donc de déterminer la proportion relative des bivalents autosyndétiques (A-A ou C-C) 

et allosyndétiques (C-A). 

Cette étude montre que l’autosyndèse est courante au cours la méiose des haploïdes Darmor-bzh 

puisque 84% des cellules mères du pollen observées possèdent au moins un bivalent 

autosyndétique. J’ai ensuite déterminé, pour l’ensemble de ces cellules, le nombre de chromosomes 

impliqués dans chacune des différentes configurations méiotiques observées, en les classant avec la 

notation habituelle (I=univalent, II = bivalent, III=trivalent, IV=quadrivalent) et en tenant compte 

de l’origine génomique des chromosomes impliqués dans ces configurations chromosomiques (IA= 

chromosome du génome A sous forme d’univalent, IIA-A bivalent composé de deux chromosomes 

A). J’ai pu ainsi estimer le comportement méiotique moyen des haploïdes Darmor-bzh en MI de 

méiose: 3 IA + 2,2 IC + 5,2 IIC-A + 0,8 IIA-A + 0,7 IIC-C + 0,1 III +0,04 IV. Ainsi, 22% des bivalents 

observés en MI de méiose chez les haploïdes Darmor-bzh sont autosyndétiques. De même, un 

certain nombre de multivalents observés résulte de crossing-overs entre des chromosomes 

appartenant à un même génome. 

 Les bivalents autosyndétiques et allosyndétiques n’apparaissent pas différents en MI de 

méiose, ce qui indique que les bivalents autosyndétiques sont chiasmatiques. Ceci implique qu’une 

partie des remaniements détectés devrait résulter d’échanges chromosomiques intra-génomiques et 

on peut supposer que ces échanges devraient se faire de façon privilégiée entre les régions qui 

présentent le plus fort degré d’apparentement au sein des génomes A et C du colza: les régions 
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Figure 76 : Recombinaison paralogue de N4 avec des régions paralogues/para-homéologues situées sur 
N18, N5, et N8. Les différents marqueurs utilisés pour l’analyse sont indiqués sur les groupes de liaison. Les 
groupes de liaison ont été alignés sur la carte d’Arabidopsis thaliana en utilisant les données de cartographie 
comparée de Parkin et al. (2005). Les différents blocs de synténie d’A. thaliana ont été positionnés sur les 
différents groupes de liaison afin de déterminer les relations de paralogie et de para-homéologie entre N4, 
N18, N5 et N8. On observe une perte et une duplication simultanée du haut de N13 (région C2-A5-E5 ; trait 
barré en diagonale orange à droite du groupe de liaison) et du bas de N4 (région C2 ; trait orange à gauche du 
groupe de liaison). De la même façon, la duplication du haut de N5 est associée à la non-transmission de la 
région parlogue sur le bas de N4. 
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paralogues. Il est également probable qu’une partie des bivalents allosyndétiques résulte de 

crossing-overs entre des régions para-homéologues. Comme je l’ai explicité dans le chapitre I.5.2, 

ces différentes hypothèses peuvent être testées en analysant si la perte et la duplication des allèles 

du parent haploïde se font de façon simultanée pour des locus paralogues ou para-homéologues.

II.2.2.2 Perte et duplication simultanées de l’allèle du parent haploïde dans des régions 

paralogues et para-homéologues 

Les régions paralogues et para-homéologues ont été identifiées d’après les données de 

cartographie comparée publiées par Parkin et al. (2003, 2005)(cf annexe ;) en alignant la carte de 

référence du laboratoire avec la carte génétique établie par Parkin et al. (2005). 

Bien qu’il soit très difficile de couvrir en même temps toutes les régions paralogues et para-

homéologues, l’analyse moléculaire que j’ai menée montre qu’il existe plusieurs réarrangements 

pour lesquels il y a perte et duplication simultanées des allèles du parent haploïde dans des régions 

paralogues ou para-homéologues. Par exemple, quatre des huit descendants d’haploïdes (Darmor-

bzh et Yudal confondus) présentant une duplication de l’allèle du parent haploïde en bas de N4 

(locus CB10335 ou CB10347) mais ne présentant pas de perte dans la région homéologue en bas de 

N14 (locus Ol11D12), ne présentent pas d’allèle du parent haploïde dans une des régions 

paralogues (sur N5 – locus Brass072a- dans la plante D13H12 et sur N7 – locus E43M64c, 

CB10450 et CB10439 - dans la plante D8H12) ou para-homéologues (sur N13 – locus Ol10B08 et 

JLP001 -dans la plante D11H6 et sur N18 – locus Q05.CD1 et JLP042- pour la plante Y10H15) de 

N4 (Figure 76 et Tableau 5). J’ai également pu vérifier, uniquement pour la plante Y10H15, que la 

non transmission des allèles du parent haploïde en haut de N18 (JLP042-Q05CD1) n’était pas 

associée à la duplication de sa région homéologue en haut de N9 (CZ0B69186). On peut également 

observer que la moitié (4/8) des descendants d’haploïdes Darmor-bzh qui ont une duplication de 

l’allèle du parent  haploïde en bas de N12 (Na12H09b et/ou PFM519a) mais pas de perte de l’allèle 

du parent haploïde au locus homéologue en haut de N2 (locus Brass037) ne présentent pas d’allèle 

Darmor-bzh 19 (Na10D07-CB10288), dans une région paralogue de la région dupliquée 

sur N12 (Cf annexe Figure 153). 

Conformément à ce que j’ai montré dans le cas des régions homéologues, la perte et la 

duplication simultanées de régions paralogues ou para-homéologues est un argument fort en faveur 

de la mise en place préalable de crossing-overs entre ces mêmes régions, qui auraient conduit à des 

translocations non-réciproques. Comme précédemment, cette hypothèse peut être explorée en 

étudiant comment co-ségrègent les locus dupliqués et ceux appartenant aux groupes de liaison 

montrant une perte. 

 

 en bas de N
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Figure 77 : Caractérisation d’un réarrangement interstitiel porté par Y9H11. L'origine de ce 
réarrangement est inconnue puisque la région homéologue N13 correspondante à la régions perdue sur N3 
n’est pas dupliquée indiquant que ce réarrangement n’est pas un événement de recombinaison homéologue. 
La position des points de cassure et la taille des fragments perdus et dupliqués (en cM) sont indiqués sur les 
groupes de liaison parentaux. Les données de génotypage (présent=1; absent=0), le nombre de copies 
d'allèles HP (noir= 2 copies, gris= 1 copie, pointillés = pas d'allèle HP) et le ratio de ségrégation (par 
exemple 1:1) sont indiqués. Les traits en pointillés entre les marqueurs PCR multilocus indiquent une 
relation synténique entre les régions homéologues; les marqueurs en gras à gauche du groupe de liaison DY 
indique une relation homéologue entre les groupes de liaison DY mais n'ont pas été utilisés dans notre 
analyse moléculaire. 
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II.2.2.3 Des translocations non-réciproques entre régions paralogues? 

J’ai analysé la descendance en backcross de deux descendants d'haploïdes, Y9H11 et D8H9, 

chez lesquels la perte des allèles du parent haploïde sur N3 (Y9H11) ou N17 (D8H9) n’était pas 

associée à la duplication des allèles du parent haploïde aux locus homéologues (sur N13 et N7). Les 

deux plantes retenues ne font malheureusement pas partie de celles pour lesquelles j’ai détecté des 

pertes et duplications simultanées de régions paralogues ou para-homéologues, leur choix étant 

intervenu avant le développement de la technique du dosage d’allèles. 

Les plantes Y9H11 et D8H9 ont été rétrocroisées respectivement par Darmor-bzh et Yudal afin de 

mieux caractériser les réarrangements (taille et position de la région non-transmise) qu’elles portent 

et notamment de tester l’hypothèse selon laquelle ces réarrangements résulteraient de 

recombinaison paralogue ou para-homéologue. Pour ce faire, j’ai d’abord recherché la présence 

d’éventuelles duplications dans les régions paralogues ou para-homéologues aux régions non-

transmises de N3 (Y9H11) et de N17 (D8H9). J’ai alors analysé la co-ségrégation des marqueurs 

que j’ai trouvé dupliqués avec des marqueurs localisés à proximité du point de cassure de la région 

non transmise. L’utilisation de 13 marqueurs a permis de montrer que chez Y9H11 la région non-

transmise sur N3 est interstitielle et représente entre 28 et 34 cM (12 à 24% du groupe de liaison) 

selon la position du point de cassure (Figure 77). Nous avons confirmé qu’aucun des neuf locus 

situés dans la région homéologue n’est dupliqué et estimé le nombre de copies de marqueurs situées 

dans d’autres régions présentant une homologie intra ou intergénomique avec la région non-

transmise. Nous n’avons malheureusement pas pu analyser la ségrégation que de trois des quatre 

régions paralogues ou para-homéologues à N3 (N5, N1, N11), la région présente sur N15 n’étant 

pas couverte par des marqueurs polymorphes. Tandis que la ségrégation des marqueurs sur N1 et 

N11 ne dévie pas significativement du ratio 1:1 indiquant l’absence de duplication, un marqueur de 

N5 ségrège avec un ratio 3:1 en faveur de l’allèle Yudal ce qui est compatible avec la présence 

d’une duplication de cette région. Cependant, ce marqueur ne co-ségrège pas plus qu’attendu avec 

le marqueur CZ5b711213, qui est proche du point de cassure de la région non-transmise sur N3. 

Ceci indique que cette région de N5 a été dupliquée mais qu’elle n’est vraisemblablement pas 

transloquée sur N13.  

De la même façon, l’utilisation de 12 marqueurs a permis de montrer que la région non-

transmise dans D8H9 est en position distale sur le bas de N17 et représente entre 119 et 132 cM 

selon la position du point de cassure (75 à 85% du groupe de liaison N17). La ségrégation des locus 

situés dans les régions de N3, N6 et N7 qui sont synténiques avec la région portant le point de 

a 

b 

c 

c
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cassure de N17 ne dévie pas significativement du ratio 1:1 dans la population en backcross D8H9 x 

Yudal, indiquant l’absence de duplication dans ces régions. Deux régions paralogues sur N2 et N12 

n’ont cependant pas été analysées.  

L’analyse que nous avons menée sur la descendance en backcross des plantes Y9H11 et 

D8H9 ne permet donc pas de valider l’hypothèse selon laquelle ces deux descendants d’haploïdes 

porteraient des translocations non-réciproques résultant d’échanges entre des régions paralogues ou 

para-homéologues. Nous n’avons toutefois pas pu tester cette hypothèse de façon exhaustive sur 

l’ensemble des régions identifiées comme paralogues ou para-homéologues aux régions perdues 

dans le génome du colza en raison de l’absence de marqueurs polymorphes dans certaines d’entre 

elles. De plus, nous n’avons jamais pu étudier des couples de locus exactement paralogues ou 

exactement para-homéologues. Il est donc possible que nous n’ayons pas détecté les duplications 

que nous recherchions. 

II.2.2.4 Conclusion 

L'ensemble des résultats présentés soutient fortement l'idée selon laquelle des crossing-overs 

peuvent se former entre des régions paralogues et/ou para-homéologues, et ce bien qu’elles soient 

plus divergentes que les régions homéologues. Nous avons notamment montré que 22% des 

bivalents observés en MI de méiose chez les haploïdes Darmor-bzh sont autosyndétiques et que la 

non-transmission des allèles du parent haploïde dans une région donnée pouvait être associée à la 

duplication des allèles du parent haploïde pour des locus situés dans des régions paralogues ou para-

homéologues à la région perdue.  

 

II.2.3 Conclusion 

Les résultats présentés dans cette partie amènent à penser que la plupart des remaniements 

que j’ai détectés dans la descendance des haploïdes de colza résultent de crossing-overs entre des 

régions dupliquées (homéologues, paralogues, para-homéologues) et que le génotype du parent 

haploïde n'a aucune influence sur la proportion des remaniements dérivant de crossing-overs 

homéologues chez les descendants d'haploïdes. Le fait d’avoir détecté ces remaniements dans la 

descendance des haploïdes montre que les produits des crossing-overs entre les différentes régions 

dupliquées au sein du génome du colza peuvent être transmis par des gamètes non-réduits de type 

FDR. Mais il ne renseigne pas directement sur l’existence ou la stringence d’une éventuelle 

sélection (gamétique ou zygotique) agissant à l’encontre de ces différents remaniements.
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Figure 78 : Comparaison de la production de graines des haploïdes et des euploïdes Darmor-bzh et 
Yudal. 
 

 

Figure 79 : Réduction de la fertilité femelle des haploïdes comparée à celle des euploïdes pour 
différentes composantes de la fertilité. 
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II.3 EXISTE-T-IL UNE SELECTION « PURIFICATRICE » CONTRE LES PRODUITS DES 

CROSSING-OVERS CHEZ LES HAPLOÏDES? 

II.3.1  Analyse des fertilités mâle et femelle 

II.3.1.1 Analyse de la fertilité femelle 

La fertilité femelle est considérablement et significativement réduite chez les haploïdes de 

colza comparée à celle de plantes euploïdes (2n=38) ayant le même génotype. Le nombre de graines 

aptes à germer obtenues par pistil fécondé est ainsi réduit d'un facteur 30 chez les haploïdes 

Darmor-bzh et Yudal comparé aux euploïdes des mêmes variétés (Figure 78). 

Afin de déterminer l'étape limitante dans la production de graines viables et fonctionelles 

chez les haploïdes, j'ai décomposé la mesure de la fertilité femelle en plusieurs composantes que j'ai 

analysées successivement: le nombre d'ovules par pistil, le nombre de graines par pistil (taux de 

nouaison) et le taux de germination. J’ai d’abord observé qu’aucune de ces composantes ne présente 

de différence significative entre les haploïdes Darmor-bzh et Yudal: nombre d’ovules par  pistil 

(t=1,2 ; ddl=22 ; p=25%), taux de nouaison (t=0,97 ; ddl=28 ; p=34%) et nombre de graines aptes à 

germer par pistil fécondé (t=0,29 ; ddl=13 ; p=72%). Les haploïdes Darmor-bzh et Yudal ont donc 

été analysés ensembles. 

Les nombres d’ovules, de graines formées et de graines aptes à germer obtenues par pistil 

fécondé sont réduits respectivement de 23%, de 95% et 96% dans les haploïdes comparé aux 

euploïdes (Figure 79). L’écart considérable observé entre haploïdes et euploïdes pour la fertilité 

femelle résulte donc principalement de l’incapacité des haploïdes à former des ovules viables et 

fonctionnels susceptibles de former une graine. Cette étape est responsable de 69% de la réduction 

de la fertilité femelle des haploïdes par rapport aux euploïdes. Ainsi, tandis que un tiers des ovules 

forment des graines chez les euploïdes, c’est le cas de seulement 2,5% des ovules chez les haploïdes 

(soit un coefficient de sélection de 0,93). Parmi ces graines, seules 62% sont aptes à germer contre 

quasiment 100% chez les euploïdes (soit un coefficient de sélection de 0,48). On peut de même 

estimer que sur un pistil fécondé, seule une cellule mère de mégaspore sur cent va donner naissance 

à une plante chez un haploïde contre une sur trois chez les euploïdes. Cette réduction considérable 

de conversion d’ovules en graines indique que l'immense majorité des méioses femelles aboutit à la 

dégénérescence ou la mort du gamétophyte. 

L’examen des sacs embryonnaires montre qu’il n’y a pas de différence entre les génotypes 

Darmor-bzh et Yudal. Deux tiers des sacs embryonnaires sont raccornis ou vides, donc
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Figure 80 : Types de sacs embryonnaires observés chez les haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 
 

 

 

 

Figure 81 : Comparaison de la fertilité mâle établie par coloration des grains de pollen entre les 
euploïdes et les haploïdes des variétés Darmor-bzh et Yudal. 
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non-fonctionnels, chez les haploïdes produits à partir de ces deux génotypes (Figure 80). Parmi le 

tiers restant, 20% sont uni-nucléés et seuls 5% des gamétophytes femelles ont le développement 

attendu avec deux noyaux polaires. Cette fréquence de gamétophytes a priori normaux est similaire 

au pourcentage d’ovules fonctionnels estimé dans la descendance des haploïdes ce qui confirme 

qu’une très large part de la réduction de la fertilité femelle résulte de la dégénérescence des sacs 

embryonnaires (75%), et dans une moindre mesure, de la présence de sacs embryonnaires non 

fonctionnels (20%) conduisant à l’avortement de la graine. On peut estimer que seules 25% des 

mégaspores formées lors de la méiose sont susceptibles de former un gamétophyte. 

II.3.1.2 Analyse de la fertilité mâle 

De même que pour la fertilité femelle, la fertilité mâle est considérablement réduite chez les 

haploïdes comparés aux euploïdes (Figure 81). La réduction de la fertilité mâle semble légérement 

plus forte chez les haploïdes de Darmor-bzh comparé à ceux de Yudal (-95% vs -71%). Cette 

différence pourrait toutefois n’être que d’ordre expérimental car la mesure de la fertilité mâle est 

très sensible aux variations environnementales (qui n’ont pas été contrôlées ici). De plus, rien 

n’indique que les grains de pollen colorés par le carmin sont viables et fonctionnels. Cette très  forte 

réduction de la fertilité mâle par rapport aux euploïdes illustre le fait qu’il existe, de la même façon 

que du côté femelle, un grand nombre de gamètes non viables et non fonctionnels du côté mâle. 

II.3.1.3 Bilan 

Les résultats présentés ici montrent que la fertilité des haploïdes est considérablement 

réduite par rapport à celle des euploïdes en raison d’une très forte sélection gamétique purificatrice 

agissant au moment de la formation des gamètes et de la graine. Cette réduction résulte 

principalement de la plus faible capacité qu’ont les haploïdes à former des mégaspores et des 

microspores viables et fonctionnelles (seules 1% des mégaspores sont viables chez les haploïdes). 

Le fait que l’immense majorité des descendants d’haploïdes dérivent de gamètes non-réduits de 

type FDR (n=19) amène à penser que la sélection porte d’abord sur le type de gamète et sur leur 

constitution générale (n=19 vs n≠19). La question posée reste de savoir si une partie des gamètes de 

type FDR n’est pas contre-sélectionnée, du fait de la présence de remaniements structuraux 

délétères. 
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II.3.2  Quelle est la stringence de la sélection gamétique à l'encontre des produits 
des crossing-over? 

La résolution des observations cytogénétiques ne permet pas de distinguer si un ou plusieurs 

chiasmas sont présents sur les bivalents, et par conséquent d’inférer le nombre de crossing-overs. 

Ainsi, à partir des observations cytogénétiques, seul le nombre moyen de chromosomes recombinés 

par individu et la distribution des individus en fonction du nombre de chromosomes recombinés 

peut être inférée. Pour évaluer s’il y a la sélection à l’encontre des produits de crossing-over dans 

les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal, j’ai comparé la distribution observée des 

descendants d’haploïdes en fonction du nombre de chromosomes réarrangés qu’ils portent à la 

distribution attendue d’après les observations cytogénétiques sur les haploïdes de colza en 

métaphase I de méiose. Ainsi, si tous les réarrangements dérivent de crossing-overs, on s’attend à ce 

que les distributions observée et attendue soient identiques s’il n’y a pas de sélection contre les 

produits des crossing-over. 

Afin de pouvoir comparer les données cytogénétiques et moléculaires, j’ai dans un premier 

temps déterminé pour chaque descendant d’haploïde le nombre de groupes de liaison réarrangés via 

l’analyse de la non-transmission de l’allèle du parent haploïde pour l’ensemble des locus génotypés 

(qui ne couvrent qu’une partie du génome). J’ai considéré qu’un groupe de liaison est réarrangé si 

l’allèle du parent haploïde n’a pas été transmis pour au moins un des locus génotypés sur ce groupe 

de liaison. Puis, dans un second temps, j’ai extrapolé à partir de ces observations le nombre de 

chromosomes réarrangés, et leur distribution, dans les descendants d’haploïdes si on couvrait la 

totalité du génome une couverture totale du génome. 

II.3.2.1 Modélisation du nombre de chromosome réarrangé détectable attendu dans les 

descendants d’haploïdes d’après les observations cytogénétiques  

J’ai recherché la loi de distribution attendue du nombre de chromosomes recombinés 

transmis par des gamètes non-réduits de type FDR et détectables via l’analyse de la non-

transmission de l’allèle du parent haploïde dans les descendants d’haploïde en utilisant la 

distribution du nombre de bivalents par cellule mère du pollen en métaphase I de méiose chez les 

haploïdes. 

Les observations cytogénétiques ont été réalisées sur 263 cellules mère du pollen (CMP) 

d’haploïdes Darmor-bzh et 77 CMPs d’haploïdes Yudal en métaphase I. Les bivalents se distribuent  
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Tableau 8 : Comportement méotique des haploïdes de Darmor-bzh et de Yudal en métaphase I de 
méiose. I = univalent, II = bivalent, III = trivalent, IV = quadrivalent. 

 

 

Figure 82 : Distribution du nombre de chromosomes réarrangés détectables connaissant la 
distribution des chromosomes appariés en métaphase I de méiose. 
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autour d’une valeur moyenne de 6,7 bivalents chez les haploïdes Darmor-bzh et 3,25 chez les 

haploïdes Yudal. Les bivalents représentent plus de 85% des chromosomes appariés en métaphase I 

chez les haploïdes, le reste étant composé par les multivalents (quadrivalents et trivalents) (Tableau 

8). Le comportement méiotique moyen des haploïdes a été établi à partir de ces observations par 

Jenczewski et al. (2003) (Tableau 8). 

Sous l’hypothèse que les descendants d’haploïdes dérivent de gamètes de type FDR et qu’il 

n’y pas de sélection à l’encontre des produits de crossing-over, la distribution attendue du nombre 

de chromosomes recombinés dans la descendance des haploïdes est uniquement fonction de la 

distribution du nombre de bivalents en MI observée chez ces mêmes haploïdes. En considérant que 

la migration des chromatides se fait au hasard pour chaque paire de chromosomes en MI, la 

probabilité de détecter un chromosome réarrangé dans la descendance est de ½ par bivalent (Figure 

57). On peut donc estimer la probabilité d’avoir X groupes de liaison réarrangés dans un individu en 

multipliant la fréquence de cellules mères du pollen présentant Y bivalents par la probabilité de 

détecter X groupes de liaison recombinés sachant qu’il y a Y bivalents : P(X) = P(Y) × P(X/Y) = 

P(Y) × ½Y. On obtient ainsi la loi de distribution du nombre de chromosomes recombinés attendu 

par individu dans les descendants d’haploïdes et on peut ainsi estimer le nombre moyen de 

chromosomes recombinés par individu en sommant Σ (P(X) × X) (Figure 82). On obtient ainsi des 

valeurs attendues de 3,6 et 1,8 chromosomes recombinés en moyenne par individu dans les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal. Ces plantes ayant été prélevées au hasard au regard 

du nombre de réarrangements qu’elles portent, on s’attend à ce que le nombre d’individus portant 0, 

1, 2, etc. remaniements suive une loi de Poisson de paramètre 3,6 (i.e. le nombre moyen) pour les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh et 1,8 pour les descendants d’haploïdes Yudal. 

Ces valeurs sous-estiment légèrement le nombre moyen de chromosomes recombinés étant donné 

qu’elles ne tiennent pas compte de la présence de multivalents, qui sont pourtant observés dans 15% 

des cellules mères du pollen. Ces multivalents (quadrivalents et trivalents) produisent en effet des 

réarrangements structuraux dont la transmission est relativement complexe à modéliser (Figure 73). 

Etant donné que moins de 10% des chromosomes appariés sont impliqués dans des multivalents, on 

peut toutefois penser que la sous-estimation due à la non prise en compte des multivalents demeure 

relativement faible et qu’elle n’excède pas le nombre de chromosomes impliqués dans ces 

multivalents, soit 10%.  

On s’attendrait donc à observer en moyenne entre 3,6 et 4 chromosomes réarrangés par 

individu dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et entre 1,8 et 2 chromosomes réarrangés par 

individu dans les descendants d’haploïdes Yudal. 
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Figure 83 : Comparaison des distributions observées et attendues des différents individus en fonction 
du nombre de remaniements qu’ils portent. La distribution attendue des individus a été obtenue en 
considérant que celle-ci suivait une loi de Poisson de paramètre le nombre moyen de réarrangements par 
individu (χ2=0,008 ; ddl=6 ; p=100%) et Yudal (χ2=0,05 ; ddl=3 ; p=100%). 
 

Figure 84 : Comparaison des distributions observées et attendues d'après des observations 
cytogénétiques des différents individus en fonction du nombre de chromosomes réarrangés qu’ils 
portent. 
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II.3.2.2 Distribution observée du nombre de chromosomes réarrangés dans les 

descendants d’haploïdes  

Afin de déterminer le nombre et la distribution des chromosomes réarrangés observés dans 

les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal, j’ai utilisé les mêmes données que celles 

décrites au paragraphe II.2.1.1. En bref, j’ai analysé la transmission des allèles du parent haploïde 

pour 149 et 144 locus génotypés sur respectivement 101 descendants d’haploïdes Darmor-bzh et 

111 descendants d’haploïdes Yudal. Ces locus permettent de couvrir globalement 73% de la carte de 

référence du génome du colza sans différence notable entre les génomes A et C. Cette valeur 

moyenne cache néanmoins des disparités entre groupes de liaison. Ainsi, si on peut estimer que les 

groupes de liaison N17 et N16 sont très bien couverts, seuls 8% du groupe de liaison N9 et 2% du 

groupe de liaison N15 sont couverts respectivement dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh 

et Yudal. Excepté pour les groupes de liaison N10 et N15, le pourcentage de couverture des 

différents groupes de liaison varie de façon identique dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh 

et Yudal. 

Le nombre de groupes de liaison réarrangés observés est compris entre 0 et 8 dans les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh et entre 0 et 5 dans les descendants d’haploïdes Yudal. Dans 

les deux descendances, la distribution du nombre de chromosomes réarrangés suit une loi de 

Poisson (χ2= 0,87 ; ddl=6 ; p>90% pour les haploïdes Darmor-bzh et χ2= 1,08 ; ddl=3 ; p>78% pour 

les haploïdes Yudal) dont j’ai pu estimer le paramètre (i.e. nombre moyen de chromosomes 

réarrangés dans chaque descendance) : 2,9 et 1 chromosomes réarrangés par descendant d’haploïdes 

Darmor-bzh et Yudal, respectivement (Figure 83). L’absence de déviation par rapport à une loi de 

Poisson montre qu’il n’existe pas de forte sélection à l’encontre ou en faveur de certaines classes, et 

notamment à l’encontre des individus présentant un grand nombre de groupes de liaison réarrangés 

dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

On constate cependant que le nombre moyen de chromosomes réarrangés observé par 

individu est inférieur à celui attendu d’après les observations cytogénétiques : 2,9 observé vs 3,6 

attendu dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et 1 observé vs 1,8 attendu dans les 

descendants d’haploïdes Yudal. De la même façon, les distributions attendues et observées du 

nombre de chromosomes réarrangés diffèrent très significativement aussi bien dans les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh (χ2= 14 ; ddl=6 ; p<5%) que Yudal (χ2= 34 ; ddl=5 ; p<1%) (Figure 84). 

On peut enfin noter que l’écart entre les distributions observées et attendues d’après les 

observations cytogénétiques est beaucoup plus important dans les descendants d’haploïdes Yudal  
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Figure 85 : Représentation schématique de la procédure de ré-échantillonnage utilisée pour extrapoler 
le nombre de chromosomes réarrangés « attendu » si la totalité du génome était couverte. Sur le 
premier schéma, 4 groupes de liaison (GL) portent 15 locus couvrant 75% du génome ; ces locus ont permis 
de détecter 20 remaniements (crochet à droite des GLs) sur l’ensemble des descendants d’haploïdes. Les 
deux figures suivantes (en haut) représentent deux tirages avec remise de 5 locus sur les 20. Sur celle de 
gauche, les locus échantillonés couvrent 50% du génome et permettent de détecter 11 remaniements sur les 
20. Sur celle de droite, les locus tirés au sort couvrent 25% du génome et 8 remaniements sont détectés. Les 
deux figures du bas représentent deux tirages avec remise de 10 locus sur les 20, qui permettent de détecter 
respectivement 19 et 11 remaniements sur les 20. La figure à l’extrême droite montre la relation que l’on 
peut en tirer entre le nombre de remaniements et le pourcentage de génome couvert. La couverture du 
génome, basée sur les distances génétiques entre locus échantillonés, a été calculée de la façon suivante : 
lorsqu’un seul locus est tiré au sort sur un GL, la région comprise entre ce locus et le centromère est 
considérée comme couverte ; lorsque deux locus sont échantillonés sur un GL de part et d’autre du 
centromère, la région comprise entre les deux locus est considérée comme de couverte ; lorsqu’ils sont situés 
sur le même bras chromosomique, la région comprise entre le locus le plus distal et le centromère est 
considérée comme couverte ; la même règle s’applique lorsque plus de deux locus sont tirés au sort sur un 
GL, les deux locus les plus distaux étant alors les seuls pris en compte. 
 
Tableau 9 : Relation entre couverture du génome et nombre de réarrangements détectés chez les 
descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 
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que dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh. 

Il est probable qu’une partie des différences mesurées entre les valeurs attendues et 

observées du nombre moyen de chromosomes réarrangés est due au fait que les marqueurs utilisés 

pour l’analyse moléculaire ne couvrent pas la totalité du génome (et notamment certaines régions 

télomériques ou certains groupes de liaison). J’ai donc essayé d’extrapoler le nombre moyen de 

chromosomes réarrangés par individu pour la totalité du génome dans les descendants d’haploïdes. 

II.3.2.3 Extrapolation de la distribution et du nombre moyen de chromosomes réarrangés 

par individu dans les descendants d’haploïdes pour une couverture totale du 

génome 

Avec mon analyse moléculaire, j’ai détecté respectivement 55% (1 observé vs 1,8 attendu) et 

80% (2,9 observé vs 3,6 attendu) des réarrangements attendus dans la descendance des haploïdes 

Yudal et Darmor-bzh, alors que les marqueurs utilisés couvrent ~75% du génome dans ces deux 

descendances. 

La façon la plus simple d’extrapoler le nombre moyen de chromosomes réarrangés par 

individu pour la totalité du génome est de considérer que le nombre de réarrangements détectés est 

proportionnel à la part du génome couverte. Sous cette hypothèse, je devrais donc détecter 1,4 et 4 

chromosomes réarrangés par individu dans la descendance des haploïdes de Yudal et de Darmor-

bzh respectivement, si j’utilisais des marqueurs couvrant l’intégralité du génome. 

Une seconde façon de procéder est d’estimer la relation qui existe entre le nombre de 

réarrangements détectés et la part du génome couverte, puis d’extrapoler les valeurs attendues si 

l’on couvrait l’intégralité du génome. J’ai ainsi procédé au tirage aléatoire de 1500 jeux de locus 

représentant entre 5 et 80% du total des locus génotypés dans les descendants des haploïdes 

Darmor-bzh et Yudal, et calculé, pour chaque tirage, la part du génome couvert et le nombre de 

chromosomes réarrangés (Figure 85). Pour un pourcentage de locus donné (5%, 10%, 

15%,…,75%), 100 échantillons ont été considérés afin de modéliser l’effet de l’hétérogénéité de la 

distribution des crossing-overs dans le génome sur le nombre de groupes de liaison réarrangés 

(Figure 85). 

On observe qu’il existe une corrélation positive extrêmement forte et significative entre le 

pourcentage de génome couvert et le nombre de chromosomes réarrangés, que ce soit dans les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh (R2 = 0,91; p<0,1%) et Yudal (R2 = 0,82 ; p<0,1%). Cette 

relation apparaît relativement linéaire et on peut estimer que les différences de couverture du 

génome expliquent de 80% à 85% de la variabilité du nombre de chromosomes réarrangés dans les 
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Descendants d’haploïdes Darmor-bzh Descendants d’haploïdes Yudal 

Figure 86 : Extrapolation du nombre de chromosomes réarrangés en fonction du pourcentage de 
génome couvert chez les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

Figure 87 : Relation entre le pourcentage de doubles crossing-over et la détection des translocations 
non-réciproques. 

Figure 88 : Relation entre la densité de locus et la détection des translocations non-réciproques 
interstitielles. 
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descendants d’haploïdes Yudal et Darmor-bzh (Tableau 9). J’ai utilisé les résultats de ces 

régressions linéaires pour extrapoler, avec un intervalle de confiance de 99,99%, le nombre moyen 

de chromosomes réarrangés que l’on détecterait par individu si l’on couvrait 100% du génome 

(Figure 86). J’ai ainsi pu estimer que le nombre de chromosomes réarrangés par individu s’établit 

entre 3,68 et 4,10 dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et entre 1,29 et 1,46 dans les 

descendants d’haploïdes Yudal. Ces valeurs ne sont pas, ou peu, différentes des valeurs attendues 

compte tenu des observations cytologiques. 

Il est toutefois important de préciser que la pertinence et la précision de ces extrapolations 

dépendent d’un certain nombre d’hypothèses sous-jacentes et notamment du fait que la relation 

entre le pourcentage de couverture du génome et le nombre de chromosomes réarrangés est linéaire 

et le demeure au delà de la zone pour laquelle je disposais de données expérimentales. Il apparaît 

clairement que ces conditions ne sont pas nécessairement respectées mais que cela affecte 

relativement peu la fiabilité et la précision de l'extrapolation.  

Tout d'abord, nous verrons dans la suite de ce manuscrit que la distribution des 

réarrangements structuraux n’est pas homogène dans le génome. Je montrerai par exemple au 

§III.5.1 que la fréquence de réarrangements détectés augmente globalement avec la distance au 

centromère. Dès lors, la probabilité de détecter un réarrangement structural ne dépend plus 

uniquement de la taille de l’intervalle considéré (pourcentage de génome ouvert) mais aussi de sa 

position vis-à-vis du centromère. Ainsi on sous-estimera d’autant plus fortement le nombre de 

réarrangements lors des procédures de ré-échantillonage que les locus échantillonnés couvriront un 

intervalle proche du centromère. 

Ensuite, la probabilité de détecter un réarrangement ne croît plus de façon linéaire avec la 

taille de l’intervalle couvert lorsqu’il y a des double crossing-overs (Figure 87). Or, comme on le 

verra au paragraphe §III.2.3, les réarrangements dérivant de doubles crossing-overs représentent 

près de 24% des événements que j’ai détectés. On peut toutefois  noter que l’accroissement de la 

densité en marqueurs entre les deux locus les plus distaux réduit fortement la part des 

réarrangements interstitiels (dérivant de double crossing-overs) non détectés (Figure 88) et 

rapproche la relation entre pourcentage de génome couvert et nombre de chromosomes réarrangés 

d'une relation linéaire. Cet effet correctif est d’autant plus fort que la densité de locus est élevée. 

Enfin, il existe bien sûr de nombreuses autres sources d’hétérogénéité, beaucoup plus 

difficiles à contrôler et à modéliser, qui expliquent certainement pourquoi on observe, pour un 

pourcentage de couverture donné, une variabilité importante du nombre de chromosomes réarrangés 

(Figure 86). 
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Figure 89 : Evolution de la relation entre la couverture du génome et le nombre de moyen de 
chromosomes réarrangés par pourcent de génome couvert chez les descendants des haploïdes Darmor-
bzh et Yudal. 

 

Figure 90 : Extrapolation du nombre moyen de chromosomes réarrangés par plante attendu sur la 
totalité du génome à partir du nombre de chromosomes réarrangés observé dans des échantillons de 
locus couvrant des pourcentages variables du génome. Les échantillons de locus ont été obtenus en tirant 
au hasard un nombre variable de locus parmi ceux génotypés. Les échantillons ont été classés puis regroupés 
en 7 classes différentes selon le pourcentage de génome couvert dans l’échantillon de façon à ce que toutes 
les classes aient un nombre d’échantillons identiques. Pour chacune de ces classes, la moyenne (barres) et 
l’écart type (traits) du nombre de chromosomes réarrangés par individu extrapolé sur la totalité du génome 
ont été calculés. 
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Afin de préciser l'effet de ces différentes sources d'erreur sur la fiabilité de mon 

extrapolation et éventuellement le corriger, j'ai examiné plus précisément la relation entre le 

pourcentage de génome couvert et le nombre de chromosomes réarrangés. Comme attendu, on 

constate que cette relation n'est pas totalement linéaire. En effet, il existe une corrélation positive et 

significative entre le nombre moyen de chromosomes réarrangés pour 100 cM (pente de la droite de 

régression) et le pourcentage du génome couvert (R2 = 0,12 ; p<0,01% dans les descendants 

d’haploïde Darmor-bzh; R2 = 0,22; p<0,01% dans les descendants d’haploïdes Yudal). Ainsi, le 

nombre moyen de chromosomes réarrangés détectés par pourcent de génome couvert (pente de la 

droite de régression) augmente entre 10 et 55% puis se stabilise (Figure 89). Autrement dit, il est 

probable que l’on sous-estime le nombre de chromosomes réarrangés par pourcent de génome 

couvert quand on échantillonne une faible proportion de locus, ce qui biaise la pente de la droite de 

régression et par conséquent l’extrapolation (Figure 90). Cependant, si on extrapole le nombre de 

chromosomes réarrangés par individu pour différents pourcentages de génome couvert: (i) la valeur 

extrapolée du nombre de chromosomes réarrangés sur la totalité du génome varie peu, indiquant 

que la relation est quasi-linéaire et que les différentes sources d'erreur affectent peu l'extrapolation ; 

(ii) on ne dépasse pas 3,6 dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et 1,3 dans les descendants 

d’haploïdes Yudal soit le bas de la fourchette fournie par l’extrapolation complète. Le nombre 

moyen de chromosomes réarrangés par individu extrapolé pour la totalité du génome à partir de la 

droite de régression est donc vraisemblablement surestimé dans la descendance des haploïdes 

Darmor-bzh et plus encore dans celle des haploïdes Yudal (Figure 90).  

Par ailleurs, la variabilité du nombre de chromosomes réarrangés par 100 cM de génome 

couvert (écart-type) diminue fortement lorsque le pourcentage de génome couvert augmente. Ceci 

montre que plus le pourcentage de génome couvert augmente, moins notre extrapolation est sensible 

aux différentes sources d'hétérogénéité de distribution des réarrangements dans le génome, et par 

conséquent plus celle-ci est précise (Figure 90). 

En conclusion, l'extrapolation du nombre de chromosomes réarrangés sur la totalité du 

génome obtenue par la procédure de ré-échantillonage est fiable et précise, l’erreur n’excédant pas a 

priori 5% pour les pourcentages de génome couvert supérieur à 40%. Par ailleurs, le nombre de 

chromosomes réarrangés pour la totalité du génome est situé dans le bas de la fourchette fournie par 

droite de régression linéaire soit 3,6 chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh et 1,3 chez les 

descendants d'haploïdes Yudal. 
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Figure 91 : Distribution observée et attendue du nombre de chromosomes réarrangés d’après les 
observations cytogénétiques chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal.. 
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II.3.2.4 La sélection est faible chez les haploïdes de colza 

Il ressort de tout ce qui précède que l’on attend en moyenne de 3,6 à 4 chromosomes 

réarrangés par individu dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et de 1,8 à 2 chromosomes 

réarrangés par individu dans les descendants d’haploïdes Yudal alors que l’on devrait en observer, si 

les marqueurs utilisés couvraient l’intégralité du génome, de 3,6 à 4 dans les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh et de 1,3 à 1,5 dans les descendants d’haploïdes Yudal. Les mêmes 

tendances ressortent de la comparaison des distributions attendues et extrapolées du nombre moyen 

de chromosomes réarrangés par individu (Figure 91). Il ne semble donc pas exister de forte 

sélection à l’encontre des réarrangements structuraux générés au cours de la méiose des haploïdes 

Darmor-bzh (coefficient de sélection gamétique estimé entre 0 et 0,2). Il semble qu’il y ait une 

légère contre sélection portant des chromosomes réarrangés au cours de la méiose des haploïdes 

Yudal (coefficient de sélection gamétique estimé entre 0,1 et 0,25). Les réarrangements structuraux 

qui surviennent au cours de la méiose des haploïdes de colza ne semblent donc pas ou peu délétères. 

Je reviendrai plus en détail dans la suite du manuscrit sur l’ampleur des différences dans la nature, 

la taille ou la position des réarrangements entre les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

 

II.4 CONCLUSION 

J'ai montré dans cette partie que : 

1. Les gamètes fonctionnels produits par un haploïde de colza sont très majoritairement des 

gamètes non-réduits de type FDR, 

2. Ces gamètes transmettent quasiment l’intégralité des réarrangements structuraux générés au 

cours de la méiose des haploïdes de colza,  

3. La plupart de ces remaniements résulte de crossing-overs se réalisant de façon privilégiée 

entre les régions homéologues, mais pouvant également se former entre des régions 

paralogues ou para-homéologues, 

4. Le génotype du parent haploïde (Darmor-bzh vs. Yudal) ne semble pas avoir d'effet sur le 

pourcentage de réarrangements structuraux générés par des crossing-overs entre des régions 

homéologues, paralogues ou para-homéologues, 

5. Il existe une très forte sélection agissant sur les gamètes produits par les haploïdes mais 

qu’elle est indépendante de la présence de réarrangements structuraux dans les gamètes de  
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type FDR. Ainsi, l’immense majorité des réarrangements structuraux générés au cours de la 

méiose des haploïdes de colza (par des crossing-overs) sont transmis à la descendance de ces 

haploïdes par des gamètes non-réduits de type FDR qui permettent en outre de restaurer un 

nombre « normal » de chromosomes  (2n=38) chez les descendants. 

Au vu de ces éléments, il est donc possible de mesurer et de comparer la fréquence de 

remaniements en analysant la (non-) transmission des allèles du parent haploïde dans la 

descendance des haploides de Darmor-bzh et Yudal. Il est également possible d’estimer la 

fréquence et la distribution des crossing-overs entre et le long du génome chez les haploïdes 

Darmor-bzh et Yudal et d’examiner quelles sont les principales sources de variations de ces deux 

paramètres.
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CHAPITRE III 

 

Contrôle génétique et structural de la 
fréquence des remaniements chromosomiques 
produits au cours de la méiose des haploïdes 

de colza 
 

 

 

 

 

 

 



 
CB10081b 0.0 

Figure 92 : Position des locus génotypés sur les différents groupes de liaison du colza de la carte de 
référence Darmor-bzh x Yudal. En vert les marqueurs codominants, en rouge les marqueurs dominants 
Darmor-bzh et en bleu les marqueurs dominants Yudal. Les traits de couleur à gauche des groupes de liaison 
représentent la couverture du génome par les locus génotypés en fonction des marqueurs utilisés et de la 
population de descendants d’haploïdes analysée (Darmor bzh vs Yudal). Les centromères qui apparaissent en 
violet sur les groupes de liaison ont été positionnés sur la carte génétique de référence Darmor-bzh x Yudal 
d’après les données bibliographiques (Parkin et al., 2005) et les analyses moléculaires réalisées au sein du 
laboratoire (Jenczewski et al., comm. pers.)  
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III CONTROLE GENETIQUE ET STRUCTURAL DE LA FREQUENCE DES 

REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES PRODUITS AU COURS DE LA 

MEIOSE DES HAPLOÏDES DE COLZA  

L'objectif de cette partie est de déterminer quels sont les facteurs génétiques et structuraux qui 

modifient, globalement ou localement, la fréquence et la distribution des remaniements 

chromosomiques qui surviennent lors de la méiose des haploïdes de colza. 

Après avoir décrit brièvement les données et leur organisation, je décrirai comment j’ai 

modélisé l’influence conjointe des différentes sources de variation du nombre et de la fréquence des 

remaniements que mon expérience permettait de contrôler. Je présenterai les résultats des analyses 

que j’ai menées, qui permettent d’identifier et de classer par ordre d’importance les facteurs 

présentant une influence significative sur la fréquence de remaniements. 

Dans un second temps, je reviendrai plus en détail sur ces différents facteurs, notamment sur 

l’effet du génotype, du génome, ou sur les variations mesurées entre ou au sein des groupes de 

liaison. 

Dans un troisième temps, je comparerai (i) les fréquences de remaniements chromosomiques 

observés chez les haploïdes (n=19) à celles estimées chez les euploïdes (2n=38) (ii) la distribution 

et la fréquence des crossing-overs « non homologues » estimées chez les haploïdes en se basant sur 

l’analyse des points de cassure des remaniements chromosomiques chez les descendants 

d’haploïdes à celles des « crossing-overs homologues » observés chez les euploïdes.  

 

III.1 MODELISATION DE LA VARIATION DE LA FREQUENCE DE REMANIEMENT 

L’objectif de cette partie est de déterminer et de quantifier les relations existant entre la 

fréquence des remaniements (variable à expliquer) et les différentes sources de variation (variables 

explicatives) : les facteurs génétiques, structuraux et leur interactions. 

 

III.1.1 Analyse descriptive et organisation des données 

III.1.1.1 Les différentes approches utilisées pour mesurer la fréquence de remaniement 

Comme le montre la Figure 92, j'ai analysé la transmission des allèles du parent haploïde  

dans respectivement 111 et 101 descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal à l'aide de 86 

95 



 

Figure 93 : Les trois différentes approches pour analyser la 
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fréquence des remaniements chromosomiques chez les haploïdes. 
M1, M2, M3 représentent 3 locus génotypés sur un groupe de liaison. 
En vert, les locus pour lesquels l'allèle du parent haploïde n’a pas été 
transmis. 

 Approche locus : la transmission des allèles du parent haploïde est 
analysée de façon indépendante d’un locus à l’autre. Cela amène ici à 
considérer deux remaniements sur le groupe de liaison. 

Approche groupe de liaison : la non-transmission des allèles du 
parent haploïde à deux locus adjacents est considérée comme 
participant à un seul et même événement. 

Approche intervalle : on s’intéresse ici aux points de cassure qui 
sont localisés dans les intervalles entre des locus pour lesquels l’allèle 
du parent haploïde est respectivement transmis à l’un des locus (M1) 
et non-transmis à l’autre (M2). 

 
Tableau 10 : Nombre d’allèles du parents haploïde transmis et non-transmis pour les différents types 
de locus génotypés chez les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

 
Tableau 11 : Nombre de régions non-transmises détectées chez les descendants des haploïdes Darmor-
bzh et Yudal en fonction du type de locus utilisé. 

 
Tableau 12 : Nombre de points de cassure détectés en fonction du génotype du parent haploïde et du 
type de marqueur utilisé. 

Descendants 
d'haploïdes

Type de 
locus

Nombre de locus 
génotypés

Allèle du parent 
haploïde non-

transmis

Allèle du parent 
haploïdes 
transmis

Fréquence de non-
transmission de l'allèle 
du parent haploïde (%)

Codominant 86 448 8362 5,1
Dominant 64 322 6429 4,8

Codominant 86 129 8063 1,6
Dominant 55 58 5114 1,1

205 957 27968 3,3Ensemble des locus

Darmor-bzh

Yudal

Descendants 
d'haploïdes

Locus 
codominants

Locus 
dominants

Tous les 
locus

Darmor-bzh 255 87 342

Yudal 89 22 111

Toutes les plantes 344 109 453

Type Locus Descendants 
d'haploïdes

Nombre 
d'intervalles

Nombre de 
points de 
cassure

Nombre 
d'intervalles 
sans point de 

cassure

Fréquence de 
points de 

cassure (%)

Darmor-bzh 68 268 7244 3,6

Yudal 68 98 6756 1,4

Tous 136 366 14000 2,5

Darmor-bzh 136 433 14663 2,9

Yudal 129 170 12857 1,3

Tous 265 603 27520 2,1

Codominant

Dominant+codominant
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marqueurs codominants. Ces marqueurs codominants permettent de comparer la fréquence des 

remaniements stucturaux qui surviennent exactement au même endroit physique du génome entre 

les haploïdes Darmor-bzh et Yudal. Ils permettent donc de s'affranchir d'éventuelles variations 

locales de la fréquence de remaniement, notamment des fluctuations de la fréquence de 

recombinaison. 

J'ai complété ce jeu de données à l'aide de marqueurs dominants pour obtenir un total de 

respectivement 150 et 141 locus dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal (Figure 92). 

Ces marqueurs m’ont permis d'accroître la couverture du génome et d'augmenter la densité en locus. 

Ainsi, tandis que les marqueurs codominants couvrent 62% du génome avec une densité moyenne 

de un marqueur tous les 17 cM, les marqueurs dominants et codominants couvrent environ 75% du 

génome avec une densité moyenne de un marqueur tous les 12 cM (Figure 92). Ce jeu de données 

permet de mieux appréhender le rôle de la structure du génome dans les variations locales de la 

fréquence de remaniement. 

La fréquence et le nombre des remaniements peuvent être représentés de différentes façons 

(Figure 93) : 

1. Le taux de transmission de l’allèle du parent haploïde à un locus donné (approche locus). 

Dans cette approche, j’ai considéré que la non-transmission des allèles du parent haploïde se fait 

de façon indépendante d’un locus à l’autre. Cette approche ne tient donc pas compte du fait que 

certains locus sont génétiquement liés sur les groupes de liaison mais elle permet de faire le 

moins d’hypothèses et de suivre aisément les variations le long des groupes de liaison. Les 

données à analyser sont de type présence/absence (0/1) à un locus dans un individu, permettant 

d’inférer, à l’échelle de la population, un taux de transmission de l'allèle du parent haploïde à 

chaque locus pris séparément. J’ai ainsi détecté sur l’ensemble des locus et des individus la non-

transmission d’environ 1000 allèles du parent haploïde, représentant une fréquence moyenne de 

3,3% (Tableau 10). On peut observer que la fréquence de non-transmission varie fortement en 

fonction du locus considéré, du groupe de liaison et du génotype du parent haploïde (Figure 94). 

2. Le nombre de régions non-transmises par groupe de liaison (approche groupe de liaison). 

Dans cette approche, j’ai considéré que la non-transmission simultanée de plusieurs locus 

adjacents sur un même groupe de liaison ne représente qu’un seul et même événement. Cette 

approche tient compte de la non-indépendance partielle des locus liés sur les groupes de liaison 

et permet d’estimer et de comparer la taille des régions non-transmises. Les données à analyser 

sont des données discrètes : 0, 1, 2 etc régions non-transmises par individu et par groupe de 

liaison. J’ai détecté par cette approche un total de 453 remaniements sur l’ensemble des groupe 

de liaison et des descendants d’haploïdes (Tableau 11) 
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 Fréquence de non-transmission de l'allèle
 du parent haploïde Yudal

Fréquence de non-transmission de l'allèle 
du parent haploïde Darmor-bzh

Figure 94 : Fréquence de non-transmission observée pour l’ensemble des locus génotypés 
(codominants + dominants) en fonction du génotype, du groupe de liaison et du génome. 
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CONTROLE GENETIQUE ET STRUCTURAL DE LA FREQUENCE DES REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

Comme le montre la Figure 94, le nombre de régions non-transmises par groupe de liaison (sur 

l’ensemble des individus varie fortement en fonction du groupe de liaison, du génome ou du 

génotype du parent haploïde 

3. La fréquence des points de cassure entre locus (approche intervalle). Conformément à ce 

que l’on a vu aux paragraphes II.2.1 et §II.3, la majorité des remaniements résulte de crossing-

overs entre régions homéologues ou para(homéo)logues. On peut donc mesurer le nombre 

points d’échange (ou plus généralement de cassure) dans chaque intervalle en estimant qu’un 

crossing-over a eu lieu dans un intervalle durant la méiose d’un haploïde chaque fois que l’un 

des deux marqueurs délimitant cet intervalle a été non-transmis chez les descendants de cet 

haploïde. Les données à analyser sont de type présence/absence d’un point de cassure par 

intervalle et par descendant d’haploïde (0/1). Près de 603 points de cassure ont ainsi été détectés 

chez les descendants d’haploïdes (Tableau 12), leur nombre variant fortement d’un intervalle à 

l’autre entre et au sein des groupes de liaison, ainsi que d’un génotype à l’autre (Cf annexe, 

Figure 154). 

 

J’ai utilisé ces trois approches pour analyser la fréquence des remaniements détectés à partir de 

l’analyse de la duplication des allèles du parent haploïde. Compte tenu du faible nombre de locus 

étudiés pour la détection des duplications (cf. III.2.1.2), ces analyses ont essentiellement servi à 

évaluer dans quelle mesure les résultats obtenus peuvent être généralisés ou à en faciliter 

l’interprétation (cf. IV.3). 
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Figure 95 : Représentation schématique du modèle d’analyse de la fréquence de non-transmission de 
l’allèle du parent haploïde. Sur la partie haute sont représentés les différents facteurs analysés dans le 
modèle ; à gauche les facteurs génétiques, à droite les facteurs structuraux ; les intersections représentent les 
interactions entre les facteurs génétiques et structuraux. Les facteurs dans le modèle sont hierarchisés du haut 
vers le bas. Ainsi, le facteur locus est inclus dans un groupe de liaison lui-même inclus dans un des deux 
génomes. Différentes co-variables décrivant les facteurs structuraux sont rattaché aux facteurs structuraux 
qu’il décrivent. 
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CONTROLE GENETIQUE ET STRUCTURAL DE LA FREQUENCE DES REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

III.1.1.2 Description des sources potentielles de variation des fréquences de remaniemen 

(variables explicatives) 

Le plan de mon expérience m’a permis de prendre en compte plusieurs sources de variation 

(facteur) de la fréquence de remaniement qui sont d’ordre génétique et structural (Figure 95). 

Les facteurs « génétiques » liés aux variations du fonds génétique entre les plantes : 

 Le génotype des parents haploïdes. Il permet de contrôler l’effet du système de 

régulation des appariements en MI chez les haploïdes de colza. Ce facteur, dont les 

modalités sont fixées (soit Darmor-bzh, soit Yudal) est dit à effet fixe (dans le cadre de 

l’analyse statistique de modèles linéaires – voir IV.1.2). 

 La famille. Du fait de la très faible fertilité des haploïdes (cf. II.3.1.1 et II.3.1.2) six 

haploïdes Darmor-bzh et neuf haploïdes Yudal ont été utilisés pour produire les deux 

populations F1 que j’ai analysées. Les descendants produits à partir de la même plante 

mère haploïde appartiennent à la même famille. Etant donné que les plantes euploïdes à 

partir desquelles les haploïdes ont été produits résultent d’un grand nombre de 

générations d’autofécondation (Figure 58), on peut légitimement penser que tous les 

haploïdes de Darmor-bzh et tous les haploïdes de Yudal ont le même fonds génétique. La 

famille peut donc être considérée comme un facteur à effets aléatoires (dans le cadre 

d’un modèle linéaire – voir IV.1.2). Les six plantes haploïdes Darmor-bzh et les neuf 

plantes haploïdes Yudal ont en effet été « tirées au hasard » parmi l’ensemble des 

haploïdes que l’on peut produire à partir de ces deux génotypes, ensemble dont elles sont 

supposées être représentatives. D’une expérimentation à l’autre, les haploïdes parentaux 

sont a priori différents, de sorte que le tirage au sort pourrait induire une variabilité 

supplémentaire à celle de l’erreur de mesure dont il faut tenir compte lors de l’analyse. 

 La plante. Plusieurs plantes ont été analysées par famille. Pour les mêmes raisons que 

celles évoquées ci-dessus, la plante peut être considérée comme un facteur à effets 

aléatoires. 

1. Les facteurs « structuraux », représentant différentes sources de variation: 

 Le génome : le colza possède deux génomes différents dont les modalités sont fixées 

(génome A et génome C). Il s’agit donc d’un facteur à effet fixe. 

 Le groupe de liaison : le colza possède 19 chromosomes différents qui sont représentés 

par autant de groupes de liaison. Il s’agit d’un facteur à effet fixe. 

 Le locus ou l’intervalle sont deux facteurs à effet fixe. 
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Plusieurs de ces facteurs sont emboîtés (hiérarchisés) les uns par rapport aux autres (Figure 95). 

Ainsi, les individus appartiennent à des familles qui elles mêmes appartiennent à un génotype. De 

même, les locus (ou intervalles) appartiennent à des groupes de liaison qui eux même appartiennent 

à un génome. Cette structure hiérarchique est importante car il en découle par exemple que la 

fréquence de remaniement sur un groupe de liaison donné ne sera pas complètement indépendante 

de la fréquence de remaniements sur les autres groupes de liaison provenant du même génome, si ce 

facteur subordonnant a lui-même un effet sur la fréquence de remaniement. 

Enfin, différentes co-variables ont été utilisées afin d’augmenter la précision des analyses en 

contrôlant des sources additionnelles de variation pour les facteurs groupe de liaison, locus et 

intervalle. Ces co-variables sont la position du locus ou de l’intervalle par rapport au centromère, la 

taille génétique de l'intervalle sur la carte de référence Darmor-bzh x Yudal, le degré de synténie 

des groupes de liaison vis-à-vis de leur homéologue (Figure 95). 

 

III.1.2 Modèles mixtes généralisés hierarchisés 

 L’étude des relations entre la variable à expliquer et les variables explicatives (facteurs) 

passe par le choix d’une formalisation mathématique, appelée modèle statistique. Différents types 

de modèles peuvent être utilisés en fonction de la nature de la variable explicative et des relations 

que l’on veut mettre en évidence.  

Les plus couramment utilisés sont les modèles linéaires de régression et d’analyse de variance. 

L’utilisation rigoureuse des modéles linéaires repose sur plusieurs hypothèses qui concernent le 

type de la variable explicative et sa distribution conditionnellement aux variables explicatives : 

a. la variable à expliquer doit varier de façon continue, 

b. la distribution des valeurs de la variable à expliquer conditionnellement aux valeurs des 

variables explicatives doit être normale, 

c. la variance de cette loi conditionnelle est la même, quelle que soit la valeur des variables 

explicatives. 

Les modèles de régression linéaire et d’analyse de variance sont assez robustes par rapport 

au non-respect d’une ou de plusieurs de ces hypothèses si on les utilise principalement pour tester la 

significativité de l’effet d’une variable explicative (F de Fischer). Mais ils donnent alors une 

description imparfaite des relations qui existent entre la variable à expliquer et les variables 

explicatives (mauvaise estimation des paramètres du modèle, notamment des coefficients de 

régression). Cette réserve s’applique aux données que j’utilise. 
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Figure 96 : Effet de l’ajustement linéaire sur des variables à expliquer continues, discrètes et binaires, 
sur la valeur prédictive du modèle, le calcul de l’erreur et sa distribution. En rouge l’ajustement linéaire, 
en bleu l’ajustement idéal compte tenu de la structure des données. On constate que dans l’ajustement 
linéaire, la valeur de l’erreur apparaît indépendante de la variation de la variable explicative alors que ce 
n’est pas le cas pour les données discrètes ou binaires. De plus, la distribution de l’erreur apparaît normale 
pour la variable à expliquer continue alors qu’elle ne l’est pas pour les variables à expliquer discrètes ou 
binaires. 
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Les variables mesurées dans mon 

analyse ne sont pas continues mais de 

type binaire (présence/absence) ou 

discrète (nombre d’événements). Par 

conséquent, la relation qui lie la 

variable à expliquer et les variables 

explicatives ne peut être linéaire et la 

distribution conditionelle de la 

variable à expliquer pour chaque 

valeur des variables explicatives n’est 

pas normale (Figure 96), mais 

binomiale (cas des variables binaires) 

ou poissonnienne (cas des variables 

discrètes). Il en résulte que la variance 

de cette loi dépend de son espérance 

(hypothèse c rejetée) et que la 

dispersion des effectifs est d’autant 

plus grande que la valeur moyenne est 

élevée. De plus, les observations ne 

prennent que des valeurs discrètes ou 

binaires ce qui contraint anormalement 

l’estimation des paramètres du modèle 

linéaire (puisque les valeurs prédites 

sont continues). Par conséquent, on 

observera systématiquement une 

différence entre des valeurs observées 

binaires ou discrètes et celles prédites par le modèle linéaire, quelle que soit la qualité de 

l’ajustement sur les données (Figure 96). Cette différence, ou erreur, peut biaiser considérablement 

(vers le bas) la part de variabilité expliquée par les différents facteurs, qui n’est pas correctement 

évaluée par le modèle linéaire pour les données binaires et discrètes. Enfin, l’examen des 

différences individuelles entre les valeurs observée et celles prédite par le modèle (résidus) est 

souvent utilisé pour identifier les individus ayant un comportement exceptionnel. Or, si on utilise un 

modèle linéaire pour analyser des données discrètes ou binaires alors l’examen des résidus conduira 

à identifier des individus comme étant exceptionnels alors qu’ils ne le sont pas

Encadré 3: Modèle Linéaire Généralisé: Les modèles linéaires
généralisés sont utilisés pour établir des régressions entre une
variable à expliquer discrète et des variables explicatives de
différents types (qualitatif/quantitatif). De même que pour la
régression linéaire classique, les modèles linéaires ajustent les
coefficients de la régression de façon à minimiser l'erreur.
Cependant tandis que seules les valeurs observées dont l'erreur se
distribue de façon normale (variable continue) peuvent être utilisées
en régression linéaire, les valeurs observées dont l'erreur se
distribue de façon exponentielle (binomiale/poisson/normale…)
peuvent être utilisées dans les modèles linéaires, d'où leur nom de
généralisé. Ainsi, on peut établir des régressions sur des variables
discrètes de type présence/absence ou de dénombrement où l’erreur
n'est pas distribuée normalement mais de façon binomiale
poissonnienne (fréquence, nombre d'événements). Pour ce faire, les
valeurs observés sont tranformées afin de linéariser la relation entre
valeurs observées et les variables explicatives. Ainsi, afin de
linéariser les relations entre la variable à expliquer
(présence/absence à un locus ou dans un intervalle) en fonction des
prédicteurs (génotype, groupe de liaison, génome, locus/intervalle)
avec une erreur de type binomiale, les valeurs observées sont
transformées avec la fonction de lien g logit : 
log (pi / 1-pi) = β0 + Σj βj xji avec pi la probabilité de non-
transmission de l’allèle au locus i/de crossing-over dans l'intervallei

et j l’indice des variables explicatives, et βj les coefficients. 
D'autre part, pour ajuster le modèle par la méthode de régression,
c’est à dire déterminer les coefficients du modèle sur la base de
l’échantillon de taille n tel que l’erreur soit minimale, on utilise la
méthode du maximum de vraisemblance qui maximise la
probabilité d’obtenir les valeurs réellement observées sur
l’échantillon au moyen de la fonction de vraisemblance
suivante pour  
log L(β) = Σi [ fi*log pi + (1-fi)*log (1-pi) ] 
avec fi = fréquence observée, pi probabilité de l’événement i
(inconnue) 
Ainsi, L(β) à partir de laquelle est calculée la déviance du modèle
(~somme de carré des écarts des modèles linéaires généralisés) n'est
pas proportionnelle à l'écart entre la valeur observée et prédite.  
Pour les dénombrements dont la distribution est poissonienne, la
fonction de lien g utilisée est génralement log, et l'algorithme
permettant d'ajuster les coefficients est différent. 
log (di ) = β0 + Σj βj xji avec di le probabilité de non-transmission de
l’allèle au locus i/de crossing-over dans l'intervallei et j l’indice des
variables explicatives, et βj les coefficients. 
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log (pijkabcd /1-pijkabcd) ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab+ (Génome:GL:Locus)iabc +
(Génotype:Génome)ia +  (Génotype:Genome:GL)iab+ (Génotype:Génome:GL:Locus)iabc + 
(Génotype:Famille)ij + (Génotype:Génome :Famille)ija + (Génotype:Génome :GL :Famille)ijab + 
(Génotype:Génome :GL :Locus :Famille)ijabc + (Génotype:Famille:Individus)ijk + 
(Génotype:Génome :Famille:Individus)ijka+(Génotype:Famille:Individus:Genome:GL)ijkab+ εijkabcd

1 

et qu’ils sont parfaitement prédits par la variable explicative. 

Les modèles linéaires généralisés (Encadré 3) permettent de rechercher des relations 

linéaires et non-linéaires entre une variable à expliquer continue ou discontinue (binaire, discrète) et 

des variables prédictives continues ou catégorielles. Il s’agit d’une extension, d’une généralisation 

des modèles linéaires comme cela est précisé plus en détail dans l’Encadré 4. Dans le cas de mon 

analyse, ils constituaient les modèles a 

priori les mieux adaptés pour décrire 

l’influence conjointe des différentes sources 

de variations que mon expérience permettait 

de contrôler sur le nombre ou la fréquence 

des remaniements. La présence de plusieurs 

facteurs à effets aléatoires impliquait en 

outre de décomposer les différentes sources 

d’erreur dans le cadre d’un modèle mixte 

(Encadré 4). 

J'ai donc construit trois modèles 

linéaires généralisés mixtes hierarchisés afin 

d'analyser l'effet des facteurs génétiques, 

structuraux et de leurs interactions. 

 

III.1.2.1 Modèle linéaire généralisé mixte 

J’ai modélisé la probabilité pijkabc de non-transmission l’allèle du parent haploïde i au locus c 

porté par le groupe de liaison b au sein du génome a dans la plante k appartenant à la famille j selon 

le modèle de régression logistique binaire, aussi appelé Modèle Linéaire Généralisé Mixte 

Hiérarchisé de type binomial, suivant (GL = groupe de liaison) (Figure 95): 

Dans le modèle ci-dessus et dans les suivants, les effets fixes et aléatoires sont 

respectivement en bleu et en rouge. β0 représente la pente de la droite de régression à l’origine. Les 

facteurs entre parenthèse et séparés par « : » représentent soit des effets hierarchisés soit des 

Encadré 4 Modèle mixte: Les modèles mixtes permettent
de tenir compte de la présence de plusieurs effets
aléatoires d'origine différente dans un modèle. La non
prise en compte des différents effets aléatoires peut
conduire soit à éliminer abusivement  l'effet de certains
facteurs, soit au contraire à prendre en compte des facteurs
alors qu'ils n'ont aucun effet. Cela peut conduire à
surestimer ou à sous-estimer l'erreur aléatoire associée aux
différents facteurs. En effet dans un modèle mixte, l'effet
des facteurs ne sera plus comparé et testé par rapport à
l'erreur globale mais par rapport à l'erreur aléatoire la plus
proche. 
Par exemple, si l'effet aléatoire de l’individu Pijk est
significatif, l'effet du génotype du parent haploïde sera
comparé et testé par rapport à l’effet aléatoire de
l’individus Pijk et non plus par rappor à l'erreur globale
εijkabc. Par ailleurs, si seul l’effet aléatoire individu est
significatif dans le modèle, alors une partie de l’erreur
résiduelle εijkabc sera absorbée par cet effet aléatoire Pijk.
Par conséquent, dans les résultats du modèle l’effet du
facteur génotype αi sera réduit tandis que l’effet de tous les
autres facteurs non aléatoires sera accrû (βa ,(αβ)ia ,… ). 
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log (fijkabcd /1-fijkabcd) ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab+  (Génome:GL:Intervalle)iabc
+  (Génotype:Génome)ia +  (Génotype:Genome:GL)iab+  (Génotype:Génome:GL:Intervalle)iabc + 
(Génotype:Famille)ij + (Génotype:Génome :Famille)ija + (Génotype:Génome :GL :Famille)ijab + 
(Génotype:Génome :GL :Intervalle :Famille)ijabc + (Génotype:Famille:Individus)ijk + 
(Génotype:Génome :Famille:Individus)ijka+(Génotype:Famille:Individus:Genome:GL)ijkab+ εijkabcd

2 

interactions entre facteurs. Ils ont été représentés de façon identique car ils sont traités de manière 

identique dans l’analyse.Parmi les facteurs non hierarchisés, Génomea mesure l’écart induit par le 

génome a (a=A ou a=C) et Génotypei mesure l’écart induit par le génotype i (i=Darmor-bzh ou 

i=Yudal). 

Parmi les facteurs hierarchisés à effets fixes ou aléatoires, (Génome:GL)ab représente l’effet 

du groupe de liaison b au sein du génome a et (Génome:GL:Locus)abc celui du locus c porté par le 

groupe de liaison b au sein du génome a. (Génotype:Famille)ij mesure l’écart spécifique dû à la 

famille j produite à partir d’un haploïde de génotype i et (Génotype:Famille:Individus) mesure 

l’écart spécifique dû à la plante k de la famille j représentant le génotype i. Les autres effets 

représentent les interactions entre les différents facteurs décrits ci-dessus. Par exemple, 

(Génotype:Génome:GL)iab représente l’effet de l’interaction entre le génotype i et le groupe de 

liaison b sur la fréquence de non-transmission. 

De même, j’ai modélisé la probabilité fijkabc d'observer un point de cassure (1-fijkabc = 

cassure) dans l’intervalle c porté par le groupe de liaison b au sein du génome a chez la plante k 

appartenant à la famille j de génotype i selon Modèle Linéaire Généralisé Mixte Hierarchisé de type 

binomial suivant: 

J'ai enfin modélisé le nombre de régions non-transmises Rijkab sur le groupe de liaison b au 

sein du génome a chez la plante k appartenant à la famille j de génotype i: 

Les trois modèles complets décrits ci-dessus sont très complexes : plusieurs effets 

hierarchisés, certains facteurs à effets aléatoires, erreurs de type binomial ou de Poisson, données 

déséquilibrées (différences dans le nombre d’individus par famille, dans le nombre de familles par 

génotype, dans le nombre de groupes de liaison par génome ou dans le nombre de locus par groupe 

de liaison). Ces modèles nécessitent donc une très grosse puissance de calcul compte tenu de la 

taille de mes tableaux de données (plusieurs dizaines de milliers de lignes pour une dizaine de 

colonnes) et des algorithmes de convergence puissants pour l'ajustement des modèles aux données 

et l’estimation des différents paramètres. 

log (Rijkabc ) ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab + (Génotype:Génome)ia+
(Génotype:Génome:GL)iab +  (Génotype:Famille)ij + (Génotype:Famille:Individus)ijk +
(Génotype:Génome :Famille)ija + (Génotype:Génome:Famille :Individus)ija +  εijkabc 

3 
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Tableau 13 : Test des différents effets aléatoires dans le modèle linéaire mixte n°1 (Approche Locus) 
 

Effets aléatoires
Valeur 
estimée

Erreur 
standard

z p

Parent:Famille - - - -
Parent:Famille:Génome - - - -
Parent:Famille:Génome:GL 0,000141 0,000108 1,3 9,7
Parent:Famille:Individu 0,000066 0,000109 0,6 27,3
Parent:Famille:Individu:Génome 0
Parent:Famille:Individu:Génome:GL 0,01021 0,000402 25,41 <0,01
Parent:Famille:Génome:GL:Locus - - - -
Résiduelle 0,02201 0,000287 76,81 <0,01
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Les procédures permettant d’ajuster tous les types de modèle linéaire généralisé mixte sous SAS 

(Proc GLIMMIX, décembre 2006) et R n’ont été développées que très récemment et ne sont pas 

encore disponibles sur les centres de calculs auxquels j’ai eu accès. Je n’ai pu utiliser que la macro 

%GLIMMIX de SAS (Wolfinger and O'Connell, 1993) qui ajuste des modèles généralisés mixtes 

en maximisant une pseudo-vraisemblance de façon itérative, et la macro lmer4 de R (version 2.2.1). 

Même si ces macros fonctionnent bien dans l’ensemble, leur algorithme n’est pas parvenu à 

converger avec les modèles complets décrits ci-dessus, même après un nombre important 

d’itérations. 

J’ai donc entrepris de simplifier les modèles en réduisant le nombre d’effets aléatoires et je 

me suis de nouveau heurté à des problèmes de convergence avec les macros %GLIMMIX de SAS 

et lmer4 de R. J’ai donc fini par utiliser la PROC MIXED de SAS pour alléger les modèles 1, 2 et 3 

des effets aléatoires non-significatifs. Cette procédure permet d’ajuster des modèles linéaires mixtes 

mais elle ne permet pas de spécifier de distribution des effets résiduels autre que la distribution 

normale (modèles non généralisés). Pour les modèles 1 et 2 décrits ci-dessus, cette analyse montre 

que seuls les effets aléatoires dus à l’individu (Pijk) et à l’interaction entre les groupes de liaison et 

les individus (Dijkab) sont significatifs (Tableau 13). De même, l’utilisation de la Proc MIXED pour 

ajuster le modèle 3 décrit ci-dessus montre que seul l’effet aléatoire dû à l’individu (Pijk) est 

significatif. 

Excepté l'effet de l’individu pour la fréquence de point de cassure, les effets aléatoires 

observés ne sont pas surprenants. L’existence d’un effet significatif dû aux individus indique qu'au 

sein d'une famille, les différentes plantes n'ont pas des fréquences de remaniement identiques. Or, 

compte tenu du faible nombre de réarrangements chromosmiques, de faibles différences entre les 

individus générent au final des variations très importantes de fréquence de remaniements entre les 

individus au sein d'une même famille. Pour ce qui est des points de cassure, la présence d'un effet 

de l’individu est plus difficile à expliquer. Il pourrait signifier que les points de cassure n'ont pas 

lieu totalement indépendemment les uns des autres. L’effet d’interaction entre les individus et les 

groupes de liaisons indique que la présence d'un réarrangement à un locus donné sur un groupe de 

liaison modifie la probabilité d'avoir un réarrangement à un autre locus sur ce même groupe de 

liaison. Cette corrélation partielle reflète la non-indépendance qui existe entre des locus 

génétiquement liés sur les groupes de liaison. On peut d’ailleurs noter que cet effet n’est plus 

significatif quand on analyse le modèle 3 qui prend explicitement en compte l’effet de la liaison 

entre locus. On peut réciproquement penser que, compte tenu du faible nombre total de 

réarrangements (dans l’absolu), la présence d'un point de cassure sur un groupe de liaison réduit la 
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probabilité d'avoir un second point de cassure sur ce même groupe de liaison chez le même 

individu. En revanche, l'effet famille n'est jamais significatif, qu’il soit seul ou en interaction avec 

d'autres facteurs. Ceci indique que l'effet des variations environnementales entre les différentes 

familles est homogène. 

J’ai donc repris l’analyse de mes données avec la macro GLIMMIX (SAS) en utilisant des 

modèles linéaires généralisés mixtes ne gardant que les effets Pijk et Dijkab dans la partie aléatoire 

pour les modèles 1 et 2 simplifiés et que l’effet individu Pijk dans la partie aléatoire pour le modèle 

3 simplifié. La macro GLIMMIX de SAS ne convergeant toujours pas pour aucun de ces trois 

modèles simplifiés, j’ai décidé de comparer les résultats obtenus en utilisant des modèles linéaires 

généralisés sans effet aléatoire (Procédure GLM sous R) et les résultats obtenus avec la Proc 

MIXED de SAS. Ces résultats permettent de tenir compte des effets aléatoires mais ils les traitent 

dans le cadre de modèles linéaires non généralisés. 

 

III.1.2.2 Ajustement des modèles linéaires généralisés sans effet aléatoire aux données 

J’ai utilisé les modéles linéaires généralisés suivants : 

1. Analyse de la la probabilité piabc d’observer l’allèle du parent haploïde i au locus c porté 

par le groupe de liaison b au sein du génome a: 

 

2. Analyse de la probabilité fiabc d'observer un point de cassure dans l’intervalle c porté par 

le groupe de liaison b au sein du génome a pour le génotype i: 

 

3. Analyse du nombre de régions non-transmises Rijkab sur le groupe de liaison b au sein du 
génome a pour le génotype i: 

log (pikabcd /1-piabcd) ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab+ (Génome:GL:Locus)iabc +
(Génotype:Génome)ia + (Génotype:Genome:GL)iab+ (Génotype:Génome:GL:Locus)iabc + εikabcd 

1 
bis 

log (fikabcd /1-fikabcd) ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab+ (Génome:GL:Intervalle)abc +
(Génotype:Génome)ia + (Génotype:Genome:GL)iab+(Génotype:Génome:GL:Intervalle)iabc + εikabcd

2 
bis 

log (Rikabc ) ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab+ (Génotype:Génome)ia +
(Génotype:Génome:GL)iab + εikabc 

3 
bis 
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Tableau 14 : Test des modèles linéaires généralisés n°1 bis et n°2 bis. Somers-D = (nombre de paires 
concordantes - nombre de paires non concordantes) / (nombres de paires testées). 
 

Modèle 

Rapport de 

vraisemblance 

du modèle 

R2 ajusté (%) Somers-D 
Aire sous la 

courbe ROC 

Test de Hosmer et 

Lemeshow (%) 

Fréquence de non-transmission 496 6,7 0,42 0,71 51 

Fréquence de point de cassure 380 12 0,55 0,78 99 
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Différentes méthodes ont été utilisées pour valider la qualité de l’ajustement des modèles 

1bis, 2bis et 3bis (Encadré 5). J’ai comparé, par un rapport de vraisemblance, chacun des trois 

modèles décrits ci-dessus 

avec un modèle nul dans 

lequel les coefficients de 

pente sont nuls (i.e. aucun 

effet des variables 

explicatives). A chaque fois, 

le rapport de vraisemblance 

du modèle est extrêmement 

élevé et significatif, ce qui 

indique que les variables 

explicatives utilisées sont 

influentes (Tableau 14). De 

même, les mesures 

d’association entre valeurs 

prédites et observées, comme 

l’aire sous la courbe ROC ou 

le taux de bon classement du 

modèle, montrent que près de 

80% des valeurs sont 

correctement prédites par les 

modèles 1bis, 2bis et 3bis 

(Tableau 14). Enfin, le test de Hosmer et Lemeshow n’est pas significatif, indiquant que les valeurs 

observées et prédites sont distribuées de façon identique (Tableau 14). 

En conclusion, les modèles 1bis, 2bis et 3bis semblent s’ajuster de façon satisfaisante aux 

données, bien qu’ils ne prennent pas en compte les effets aléatoires dus à l’individu et/ou à 

l’interaction entre les groupes de liaison et les individus. 

 

III.1.2.3 Ajustement des modèles linéaires mixtes aux données 

Afin de prendre en compte les effets aléatoires, j'ai utilisé les trois modèles linéaires mixtes suivants 

(avec la PROC MIXED de SAS) qui ne gardent que les effets aléatoires ayant un effet significatif:

Encadré 5: Validation des modèles linéaires généralisés : 
- Coefficient de détermination ajustée de Menard R2

m et de Cox et Snell
R2

L:  
R2

M = (log L(0) –log L(β))/log L(β) avec L(0) est la vraisemblance du
modèle sans variable explicative 
R2

L = (1-[ log L(0)/ log L(β)]2/n avec n taille de l’échantillon 
-Distribution des déviances standardisées. Compte tenu de la
transformation, on s’attend à ce que les déviances standardisées se
distribuent normalement. 
-Test de nullité des coefficients du modèle. Il permet de tester la
vraisemblance du modèle en comparant le maximum de vraisemblance du
modèle complet avec un modèle sans aucune variable explicative.  
-Test de Hosmer et Lemeshow. Ce test permet de déterminer si la
distribution des fréquences prédites est similaire aux fréquences observées.
Les points génotypés observés q classes de taille identique et en deux
groupes de valeurs Y (0 ou 1) puis la fréquence observée est comparée aux
fréquences prédites pour les mêmes points génotypés. 
-Taux de bon classement. C’est le pourcentage de locus correctement
classés en appliquant le modèle. La probabilité de non-transmission est
calculée à partir du modèle pour chaque locus puis selon qu’il dépasse ou
non un seuil de partage défini le point génotypé est classé 0 ou 1. Par
analogie avec la médecine, le taux de bon classement des points génotypés
codé 1 (absence de l’allèle du parent haploïde) s’appelle la sensibilité
tandis que le taux de bon classement des points génotypés codé 2 s’appelle
la spécificité. Différentes méthodes sont utilisées pour déterminer la valeur
seuil.  
- Mesure d’association. Elles sont basés sur les paires concordantes, c’est-
à-dire le nombre de fois où une probabilité estimée pi d’un point de
génotypage codé 1 (absent) est supérieure à celle d’un point génotypé 0
(présent). J’ai utilisé le test de corrélation par la méthode de Kendall, la
surface sous la courbe ROC (qui peut être définie comme le taux de bon
classement qui maximise le taux de bon classement des individus 0 et 1) 
- Valeur prédictive du modèle au locus. Corrélation des valeurs prédites et
observées au locus par la méthode des moindres carrés de Pearson entre les
fréquences prédites et les fréquences observées au locus. 
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Tableau 15 : Analyse comparée des résultats de l’analyse de la fréquence de non-transmission pour le 
modèle linéaire mixte et le modèle linéaire généralisé (Régression logistique) pour les locus. 
 

 
Tableau 16 : Analyse comparée des résultats de l’analyse de la fréquence de crossing-over par le 
modèle linéaire mixte et le modèle linéaire généralisé (Régression logistique). 
 

 
Tableau 17 : Analyse comparée des résultats de l’analyse de la fréquence de crossing-over par le 
modèle linéaire mixte et le modèle linéaire généralisé (Régression Poissonienne). 
 

  

Effet moyen 
(F) p (%)

Ecart relatif par 
rapport à l'effet 
génotype (%)

Effet moyen 
(Déviance 
moyenne)

p (%)
Ecart relatif par 
rapport à l'effet 
génotype (%)

Génotype 1 36,8 <0,1 100 70 <1 100
Génome 1 8,11 <1 22 10 <0,1 14

Groupe de liaison 16 4,2 <0,1 11 4,8 <0,1 7
Intervalle 49 3,8 <0,1 10 3,8 <0,1 5

Génotype:GL 16 2,6 <0,1 7 2,2 <0,1 3
Génotype:Locus 49 1,8 <0,1 5 1,6 <0,1 3

Génotype:Génome 1 1,1 30 3 0,5 47 1

Sources de 
variation ddl

Modèle linéaire mixte Modèle linéaire généralisé

Effet moyen 
(F) p (%)

Ecart relatif par 
rapport à l'effet 
génotype (%)

Effet moyen 
(Déviance 
moyenne)

p (%)
Ecart relatif par 
rapport à l'effet 
génotype (%)

Génotype 1 52 <0,01 1 63 <0,01 100
Génome 1 16 <0,01 0,3 15 <0,01 24

GL 17 7 <0,01 0,13 6,4 <0,01 10
Génotype:GL 17 3 <0,01 0,06 1,8 2 3

Génotype:Génome 1 2 15 0,04 0,1 75 0

Source de variation ddl

Modèle linéaire mixte Modèle linéaire généralisé

Effet moyen 
(F) p (%)

Ecart relatif par 
rapport à l'effet 
génotype (%)

Effet moyen 
(Déviance 
moyenne)

p (%)
Ecart relatif par 
rapport à l'effet 
génotype (%)

Génotype 1 41 ,5 <0,1 100 158 <0,01 100
Génome 1 5,9 1,5 21 30 <0,01 18

Groupe de liaison 17 4,4 <0,1 11 8,2 <0,01 5
Locus 66 4 <0,1 9 4,1 <0,01 3

Génotype:GL 17 3 <0,1 7 4 <0,01 3
Génotype:Locus 66 1,6 <0,1 4 1,2 9 1

Génotype:Génome 1 1,5 21 4 0,13 71 0

Modèle linéaire mixte Modèle linéaire généralisé
Sources de 
variation ddl



CONTROLE GENETIQUE ET STRUCTURAL DE LA FREQUENCE DES REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

1-Analyse de la probabilité pijkabc de non-transmission l’allèle du parent haploïde i au locus c porté 

par le groupe de liaison b au sein du génome a dans la plante k appartenant à la famille j : 

2-Analyse de la probabilité fijkabc d'observer un point de cassure dans l’intervalle c porté par le 

groupe de liaison b au sein du génome a chez la plante k appartenant à la famille j de génotype i : 

3-Analyse du nombre de régions non-transmises Rijkab sur le groupe de liaison b au sein du génome 

a chez la plante k appartenant à la famille j de génotype i : 

III.1.3 Résultats des modèles linéaires mixtes et généralisés 

L'analyse des modèles linéaires généralisés 1bis, 2bis et 3bis avec la proc GLM de R et celle 

des trois modèles linéaires mixtes 1ter, 2ter et 3ter avec la Proc MIXED de SAS donnent des 

résultats très similaires. Tous démontrent qu’il y a un effet très significatif du génotype (Darmor-

bzh vs Yudal), du génome (génome A vs génome C) et des groupes de liaison sur la fréquence de 

remaniement (fréquence de non-transmission, nombre de points d'échange et nombre de régions 

non-transmises) (Tableau 15 ; Tableau 16 ; Tableau 17). Il y a de même un effet significatif des 

locus ou des intervalles sur la fréquence de non-transmission ou sur celle des points d'échange 

(Tableau 15 ; Tableau 16). On constate également que l'interaction entre le génotype et les groupes 

de liaison ainsi que l'interaction entre le génotype et le locus/intervalle sont significatives, ce qui 

indique que la fréquence de remaniement varie différemment selon le génotype du parent haploïde 

entre les groupes de liaison au sein des génomes A et C et entre les locus/intervalles au sein d’un 

groupe de liaison. Je n'ai pas pu mettre en évidence d'interaction entre le génotype et le génome, 

indiquant que l'effet du génome sur la fréquence de réarrangements est indépendant du génotype du 

parent haploïde.  

Au delà du fait qu'il soit significatif, j’ai essayé de classer les différents facteurs et leurs 

interactions par ordre d’importance en fonction de l'effet moyen de ces facteurs ou ces interactions 

sur la variation de la fréquence de remaniement. Celui-ci peut être défini comme la 

fijkabc ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab+ (Génome:GL:Intervalle)iabc +
(Génotype:Génome)ia + (Génotype:Genome:GL)iab+ (Génotype:Génome:GL:Intervalle)iabc +  
+(Génotype:Famille:Individus)ijk+(Génotype:Famille:Individus:Genome:GL)ijkab+εijkabc 

2 
ter 

log (Ri ) ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab + (Génotype:Génome)ia+
(Génotype:Génome:GL)iab + εijkab (Génotype:Famille:Individus)ijk + 

3 
ter 

pijkabc ∼ β0 + Génotypei + Génomea + (Génome:GL)ab+ (Génome:GL:Locus)iabc +
(Génotype:Génome)ia + (Génotype:Genome:GL)iab+ (Génotype:Génome:GL:Locus)iabc + 
(Génotype:Famille:Individus)ijk+(Génotype:Famille:Individus:Genome:GL)ijkab+ εijkabc 

1 
ter 
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variation moyenne de la fréquence de remaniement induite par le passage d'une modalité d'un 

facteur à l'autre, par exemple du génome A au génome C pour le facteur génome.  

Pour ce faire, j'ai utilisé la déviance des facteurs des modèles linéaires généralisés qui 

représente l'accroissement du rapport de vraisemblance du modèle (on parle d’analyse de déviance 

dans le cadre des modèles généralisés – voir Encadré 6) en présence du facteur ou de l'interaction 

dans chacun des trois modèles linéaires généralisés 1bis, 2bis et 3bis complets. Afin de tenir compte 

des différences du nombre de modalités entre les facteurs (2 pour génome, 19 pour groupes de 

liaisons, etc.), j'ai comparé la déviance moyenne, qui n'est autre que le rapport entre la déviance et 

les degrés de liberté de ces facteurs ou de ces interactions. J’ai ainsi considéré que plus la déviance 

moyenne est forte, plus le facteur considéré est influent. J’ai par ailleurs comparé les carrés moyens 

d’un modèle linéaire ne déclarant que la partie fixe du modèle 1ter et utilisant comme variable à 

expliquer les moyennes ajustées (lsmeans) des effets d’interaction entre les facteurs genotype et 

locus estimés en ajustant le modèle 1 avec la Proc MIXED (H. Monod, communication 

personnelle). Ces deux types d’analyse 

donnent des résultats très proches. Elles 

indiquent notamment que l’effet du 

génotype est de loin le plus fort. De façon 

inattendue, l’effet du génome se classe 

sans ambiguïté en deuxième position dans 

les deux types d’analyse, suivi de l’effet 

des groupes de liaison. La hiérarchie entre 

les effets du locus/intervalle, ceux de 

l’interaction entre le génotype et les 

groupes de liaison ou ceux de l’interaction 

entre le génotype et les locus/intervalles 

est beaucoup plus difficile à établir. 

Par ailleurs, l'ordre comme 

l'importance relative de ces différents 

facteurs dans la variation de la fréquence 

de non-transmission (modèle 1bis) est 

conservé dans le modèle 2bis (fréquence de points de cassure) ou dans le modèle 3bis (nombre de 

régions non-transmises). Enfin, il est important de noter que la significativité des facteurs et leur 

ordre d'importance dans la variation de la fréquence de remaniement (non-tranmission, point de 

cassure, régions non-transmises) sont conservés, et ce que l'on utilise tous les marqueurs ou 

Encadré 6 Analyse de déviance de modèle linéaire
généralisé : 
L'analyse de l'effet des facteurs dans un modèle linéaire
généralisé repose sur la déviance de ces facteurs dans le
modèle (~variance). Cette analyse repose donc sur
l'accroissement du maximum de vraisemblance du modèle L(β)
(Encadré n°3) par ce facteur. En effet, la déviance d'un facteur
est le rapport entre l'accroissement de la vraisemblance du
modèle par ce facteur L(β) et la vraisemblance du modèle
saturé L(s):  
Déviance= -2*log*[L(β)/L(s)] 
Le modéle saturé est le modèle "parfait" où il y a autant de
paramètres que d'observations, et par conséquent où les valeurs
prédites et observées s'ajustent parfaitement: 
Ls = Σi [fi * log (fi) +(1-fi) * log (1-fi)] avec fi fréquence
observée pour l'intervalle i par exemple.  
Ainsi, la déviance ne représente pas la part de variabilité
expliquée par le facteur, mais la part d'accroissement de la
vraisemblance du modèle en présence de ce facteur. Par
conséquent, contrairement à la régression linéaire, où l'analyse
de variance permet de déterminer la part de variation expliquée
par un facteur, la part de déviance par rapport à la déviance
totale ne représente pas exactement la part de variation
expliquée par ce facteur. Ils doivent donc être maniés avec
prudence et être complétés par d'autres analyses. Néanmoins,
les déviances peuvent être utilisées en première approximation
pour comparer l'effet moyen des différents facteurs de la même
manière que le carré moyen pour une analyse de variance, en
divisant la déviance par les degrés de liberté du facteur.
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Tableau 18 : Comparaison des résultats de l’analyse du modèle linéaire mixte avec les marqueurs 
codominants ou dominants sur la variation de la fréquence de non-transmission (approche locus). 
 

 
 

 
Tableau 19 : Influence du génotype sur le nombre moyen de réarrangements par individu. TNR = 
translocation non-réciproque. 
 

 

Effet moyen 
(F) p (%)

Ecart relatif par 
rapport à l'effet 
génotype (%)

Effet moyen 
(Déviance 
moyenne)

p (%)
Ecart relatif par 
rapport à l'effet 
génotype (%)

Génotype 1 41 ,5 <0,1 100 42,5 100
Génome 1 5,9 1,5 21 7 <1 16

Groupe de liaison 17 4,4 <0,1 11 3,1 <0,1 7
Locus 66 4 <0,1 9 3,9 <0,1 9

Génotype:GL 17 3 <0,1 7 3 <0,1 7
Génotype:Locus 66 1,6 <0,1 4 1,6 <1 4

Génotype:Génome 1 1,5 21 4 1,82 17 4

Sources de 
variation ddl

Marqueurs codominants Tous les marqueurs

Quantité mesurée Type de 
marqueur

Descendants 
d'haploïdes 
Darmor-bzh

Descendants 
d'haploïdes 

Yudal

Statistique 
de test p (%)

Ratio entre 
Darmor-bzh 

et Yudal

Codominant 2,3 0,9 7,3 <0,01 2,5
Dominant 3,07 1,08 9,7 <0,01 3

Nombre moyen de régions 
dupliquées par individu

Codominant 
+ dominant 0,57 0,32 2,86 <1 1,7

TNR homéologues Codominant 
+ dominant 0,3 0,2 nd nd 1,5

Nombre moyen de régions 
non-transmises par individu
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uniquement les marqueurs codominants (Tableau 18). Seul l'écart relatif entre les effets moyens 

change légérement indiquant que les effets observés sont indépendants de la couverture du génome. 

Afin de mieux en préciser l'effet ou la nature, je vais désormais revenir plus en détail sur 

chacun de ces différents facteurs. 

 

III.2 EFFET DU GENOTYPE SUR LA FREQUENCE DE REMANIEMENT CHROMOSOMIQUE 

III.2.1 Nombre de remaniements sur l’ensemble des deux populations 

Comme on l'a vu au paragraphe III.1.1, il est possible d'analyser et de quantifier le nombre 

et la fréquence des remaniements chromosomiques de différentes façons (Figure 93). Quelle que 

soit la façon dont on procède, la fréquence ou le nombre moyen des réarrangements sont toujours 

très significativement plus élevés dans la descendance des haploïdes Darmor-bzh que dans celle des 

haploïdes Yudal (Tableau 19). Il y a ainsi en moyenne trois fois plus d’individus présentant des 

remaniements dans la descendance des haploïdes Darmor-bzh que dans la descendance des 

haploïdes Yudal. L’utilisation de marqueurs dominants accroît le nombre de remaniements détectés 

du fait d’une meilleure couverture du génome (75% vs 62%) et amplifie légèrement les différences 

entre les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal (Tableau 19). J’ai par exemple détecté un 

total de 342 régions non transmises sur l’ensemble des groupes de liaison et des descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh contre seulement 111 chez les descendants d’haploïdes Yudal ( 

Tableau 11). J’ai de même détecté un total de 433 points de cassure sur l’ensemble des 

intervalles chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh contre 170 chez les descendants 

d’haploïdes Yudal (Tableau 12). De telles différences existent aussi pour la fréquence de duplication 

de l’allèle du parent haploïde et la fréquence de recombinaison homéologue (estimée par la perte et 

la duplication simultanées des allèles du parent haploïde pour des locus homéologues), bien que 

leur ampleur semble moins importante (Tableau 19). Cela s’explique par le fait que je n’ai pu 

utiliser que 15 marqueurs (dont 11 codominants) couvrant 10% du génome pour détecter les 

duplications (Tableau 3). On peut donc penser que pour une couverture de génome identique, on 

observerait la même différence de fréquence de remaniement conduisant à la duplication et à la 

non-transmission de régions chromosomiques.  

Ces différences de fréquence de remaniements entre les descendants d’haploïdes Darmor-

bzh et Yudal se retrouvent à l’échelle des groupes de liaison et des locus. A l’exception des groupes 

N2, N14 (et N17) qui présentent des fréquences de remaniements sensiblement équivalentes dans
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Figure 97 : Différence de fréquence de non-transmission entre les descendants d’haploïdes Darmor bzh 
pour les locus codominants. Le trait rouge indique la limite au delà de laquelle la différence de fréquence 
de non-transmission entre les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal est significative. 
 

Tableau 20 : Corrélation entre le nombre moyen de régions non-transmises et le nombre de points de 
cassure par individu dans les descendants d'haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 
 

Marqueurs Approches R2 Intervalle de 
confiance à 95% ddl t p(%)

Régions non-transmises 0,61 0,22-0,83 17 3,2 <1
Points de cassure 0,57 0,16-0,81 17 2,8 <1

Régions non-transmises 0,62 0,23-0,83 17 3,2 <1
Points de cassure 0,58 0,18-0,82 17 2,9 <1

Tous les 
marqueurs

Marqueurs 
codominants  

 

Figure 98 : Répartition des individus en fonction du nombre de locus réarrangés chez les descendants 
d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

 

Tableau 21 : Amplitude de variation de la fréquence de remaniement pour les différentes approches 
entre les descendants d’haploïde Darmor-zh et Yudal. 

Minimum Maximum Minimum Maximum

Proportion de locus réarrangés dans un individu (%) 0 18 0 8
Nombre de régions non-transmises dans un individu 0 9 0 5

Nombre de points de cassure dans un individu 0 13 0 6
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les deux descendances et de N4 et N7 qui présentent des différences supérieurs à la moyenne, il y a 

en moyenne pour tous les autres groupes de liaison trois fois plus de remaniements chez les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh que chez ceux de Yudal ; ces différences ne sont significatives 

que pour 11 des 19 groupes de liaisons. On peut constater que les fréquences de réarrangements 

sont significativement et positivement corrélées entre les deux descendances (Tableau 20) ; ainsi, 

les groupes de liaison N11, N12 ou N13 présentent les plus fort niveaux de remaniements chez les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal alors que les groupes N16 et N18 comptent parmi 

ceux présentant le moins de réarrangements dans les deux descendances. De la même façon, ¾ des 

locus génotypés présentent une différence dans la fréquence de non-transmission de l’allèle du 

parent haploïde entre les descendances d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal (Figure 97), cette 

différence étant significative pour 1/3 d’entre eux qui sont tous localisés en position télomérique. 

Un certain nombre d’exceptions sont toutefois à noter. Ces exceptions ne peuvent être expliquées 

par d'éventuelles différences de couverture du génome puisqu’elles persistent même lorsqu’on 

utilise uniquement des marqueurs codominants (le degré de couverture est alors identique entre les 

descendants d'haploïdes Darmor-bzh et Yudal). L’exclusion des groupes de liaisons peu ou mal 

couverts (N15, N10) ne permet pas non plus d’éliminer ces différences de classement. Ainsi, les 

locus positionnés en haut de N14 (Brass063b) ou de N3 (CB10021a) sont significativement plus 

fréquemment réarrangés dans les descendants d’haploïdes Yudal que dans les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh. Ces exceptions contribuent à rendre l’interaction entre le génotype et les 

locus significative. 

 

III.2.2 Nombre de remaniements par individu 

Comme on l’a vu au chapitre II.3.2.2, la distribution du nombre chromosomes réarrangés par 

individu suit, dans les deux descendances, une loi de Poisson de paramètre 2,9 dans la descendances 

des haploïdes Darmor-bzh et 1 dans la descendances des haploïdes Yudal (Figure 83). L’absence de 

forte déviation par rapport à la loi de Poisson suggère que ces distributions sont principalement le 

fait du hasard et qu’elles reflètent assez fidèlement le nombre de réarrangements multiples qui 

surviennent au cours de la méiose des haploïdes Darmor-bzh et Yudal (peu ou pas de sélection à 

l’encontre des individus présentant un grand nombre de réarrangements). Les différences globales 

décrites au chapitre précédent se retrouvent aussi en terme de nombre d’individus possédant des 

remaniements chromosomiques multiples (Figure 98 ; Tableau 21). Ainsi, 80% des individus 

présentent plus de deux régions non-transmises chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh 
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Figure 99 : Représentation schématique des différents types de réarrangements observés chez les 
descendants d’haploïdes. En noir, les régions où l’allèle du parent haploïde a été transmis pour tous les 
marqueurs génotypés. En rouge, les régions « perdues », où l’allèle du parent haploïde n’a pas été transmis 
pour les marqueurs génotypés. 
 

 
Figure 100 : Nombre moyen de régions non-transmises par plante selon leur type. 
 

 

Figure 101 : Fréquence relative des différents types de réarrangement et du nombre de points de 
cassure (PC) générés sur les chromosomes chez les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal.  

Réarrangements 
Distaux 

interstitiels 
3 points de cassure 

Réarrangements 
distaux 

1 point de cassure 

Réarrangements 
interstitiels 

2 points de cassure

Réarrangements 
double distaux 

2 points de cassure

 Descendants d'haploïdes Yudal 

4%
3 PC

71%
1 PC

24% 
25%

2 PC

1%

Distal 
Distale et Interstitiel
Interstitiel
Double distal

Descendants d'haploïdes Darmor-bzh 

2%

23% 
2 PC 

21% 
73% 
1 PC 

3% 
3 PC 

Distal 
Distale et Interstitiel
Interstitiel 
Double distal

 

Type de réarrangement

0 

0,5  

1,0  

1,5  

2,0  

2,5  

Distal Interstitiel Distal et 
interstitiel

Double distal 

N
om

br
e 

de
 ré

ar
ra

ng
em

en
ts

 p
ar

 
pl

an
te

 

Descendants d'haploïdes Darmor-bzh 
Descendants d'haploïdes Yudal 



CONTROLE GENETIQUE ET STRUCTURAL DE LA FREQUENCE DES REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

alors que c’est le cas de moins de 20% chez les descendants d’haploïdes Yudal. De même, 50% des 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh ont plus de six locus simultanément réarrangés contre 7% des 

descendants d’haploïdes Yudal (Figure 98). Les individus possédant des remaniements multiples 

sont donc rares parmi les descendants d’haploïdes Yudal alors qu’ils sont fréquents chez les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh. 

On constate que l'amplitude des variations du nombre de remaniements par individu est deux 

fois plus importante dans les descendants d'haploïdes Darmor-bzh que dans les descendants 

d’haploïdes Yudal (Tableau 21). Cette observation est parfaitement logique avec le fait que les deux 

distributions du nombre de chromosomes réarrangés par individu suivent une loi de Poisson pour 

laquelle on sait que la moyenne est égale à la variance. 

 

III.2.3 Nature et taille des remaniements 

Compte tenu des différences quantitatives observées entre les descendants d'haploïdes 

Darmor-bzh vs Yudal, on peut s'interroger sur l'existence de différences qualitatives, portant 

notamment sur la nature et la taille des réarrangements chromosomiques. 

La typologie de l’ensemble des réarrangements observés dans les descendances des 

haploïdes de colza est résumée dans la Figure 99. La Figure 100 montre que les réarrangements 

distaux représentent près de 75% des réarrangements observés, le reste étant principalement 

composé de réarrangements interstitiels. Cette figure montre aussi que la répartition des 

réarrangements structuraux selon leur type est identique dans la descendance des haploïdes 

Darmor-bzh et Yudal (χ2=0,76, ddl=3, p=85% ; voir détail sur la Figure 101) alors que le nombre 

moyen de réarrangements distaux ou interstitiels est significativement plus élevé dans la 

descendance des haploïdes Darmor-bzh comparé à celle des haploïdes Yudal. Ceci indique que le 

génotype du parent haploïde a un effet sur la quantité de remaniements mais pas sur le type des 

remaniements générés au cours de la méiose des haploïdes. 

Si on s'intéresse maintenant au nombre de points de cassure, on observe que la fréquence 

relative des groupes de liaison portant un, deux ou trois points de cassure est identique dans les 

deux descendances (Figure 101), et ce même si le nombre moyen de groupes de liaison portant un, 

deux ou trois points de cassure est plus élevé dans la descendance des haploïdes Darmor-bzh que 

dans celle des haploïdes Yudal (Figure 100). En supposant que ces remaniements sont 

principalement le fruit de crossing-overs, ce résultat suggère que l'aptitude à former des crossing-
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Figure 102 : Trois méthodes pour estimer la taille des réarrangements en fonction de la transmission 
(+) et de la non-transmission (-) des allèles du parent haploïde aux locus M1, M2, M3, M4. Afin de 
pouvoir comparer correctement la taille des réarrangements entre les descendants des haploïdes Darmor-bzh 
et Yudal, j’ai analysé dans un premier temps uniquement les marqueurs codominants, puis dans un second 
temps les marqueurs dominants afin préciser la taille des réarrangements en accroissant la densité de 
marqueurs. 
 
 

 

 

Tableau 22 : Estimation de la taille des réarrangements chromosomiques par différentes méthodes 
 

Taille du 
réarrangement

Taille du 
réarrangement

M2 

M3 

M4 

- 

+ 
+ 

- 
CO 

Méthode n°1 : hypothèse 
minimaliste 

Somme de la taille des 
intervalles réarrangés 

Méthode n°2 : hypothèse 
médiane 

Pas de crossing-over dans 
les régions télomériques

Méthode n°3 : hypothèse 
maximaliste 

Pas de crossing-over dans les régions 
télomériques 

Crossing-overs localisés au milieu de
l’intervalle recombinant 

Génotypage 

Taille du 
réarrangement

Descendants 
d’haploïdes 
Darmor-bzh

Descendants 
d’haploïdes 

Yudal

Descendants 
d’haploïdes 
Darmor-bzh

Descendants 
d’haploïdes 

Yudal
t ddl p (%)

Méthode n°1 15 8 2,8 225 0,3
Méthode n°2 35 34 1,65 164 24
Méthode n°3 48 46 0,45 161 32
Méthode n°1 15 8 3,72 297 0
Méthode n°2 26 18 2,89 198 0,4
Méthode n°3 38 30 2,6 195 1

Codominant 
et dominant 342 111

Test de Student (variance 
inégale)

Codominant 255 93

Type de 
marqueur

Méthode 
d’estimation de 

la taille des 
réarrangements

Nombre de réarrangements Taille moyenne des 
réarrangements 
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overs multiples est indépendante du nombre moyen de crossing-overs par méiose. Ainsi, tandis que 

la probabilité de former un crossing-over sur groupe de liaison est trois fois plus élevée chez les 

haploïdes Darmor-bzh que chez ceux de Yudal (11% vs 4%; χ2=81; ddl=1 ; p<0,01%), la 

probabilité de faire un second (32% vs 37%; χ2=0,27 ; ddl=1; p=60%), puis un troisième crossing-

over (33% vs 32%; χ2=0; ddl=1; p=97%) sur ce même groupe de liaison est identique chez les deux 

génotypes. Autrement dit, une fois que deux chromosomes sont "engagés" dans un crossing-over, 

leur aptitude à former d'autres crossing-overs ne dépend plus du génotype. 

 

En ce qui concerne la taille des réarrangements, j’ai observé qu’elle était en moyenne 

significativement plus élevée dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh que dans les 

descendants d’haploïdes Yudal, et ce quelle que soit la méthode employée pour la mesurer ( 

Figure 102 et Tableau 22). Ces différences globales résultent uniquement des différences 

observées dans la taille moyenne des réarrangements distaux (35 cM vs 22 cM; t=2,8 ; ddl=317 ; 

p<1%), la taille des réarrangements interstitiels n'étant pas significativement différente entre les 

deux descendances (5,7 vs 6 ; t=0,16 ; ddl=63 ; p=43%). Les différences de taille des 

réarrangements distaux dépendant uniquement de la position du point de cassure sur le groupe de 

liaison, ce résultat indique que les points de cassure sont en moyenne localisés en position plus 

distale chez les haploïdes Yudal que chez les haploïdes Darmor bzh. 

En me basant sur la taille génétique des régions non-transmises, j’ai enfin pu estimer que 

0,5% (Méthode n°1:Figure 102) à 2% (Méthode n°2: Figure 102) du génome des haploïdes Yudal 

n’est pas transmis à leur descendance, contre respectivement 1,5% à 5% pour les haploïdes 

Darmor-bzh. Si on prend en compte les régions dupliquées (x 2) et les translocations réciproques (x 

2) dans le calcul, on s’attend à ce que 2 à 7% du génome des haploïdes Yudal et 5 à 20% du génome 

des haploïdes Darmor-bzh soient réarrangés au cours de la méiose des-dits haploïdes. 

 

III.2.4 Conclusion 

La méiose des haploïdes Darmor-bzh génère à peu près trois fois plus de remaniements que 

celle des haploïdes Yudal. Mes résultats indiquent en outre que les haploïdes Darmor-bzh et ceux de 

Yudal diffèrent surtout par leur aptitude à mettre en place un premier crossing-over entre une paire  

de chromosomes donnés, mais qu’ils présentent la même chance de former des doubles et triples 

crossing-overs une fois ce premier crossing-over réalisé. 
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Tableau 23 : Comparaison des fréquences de remaniement (non-transmission) entre les génomes A et 
C. 

 

 

 

 

 

 

Figure 103 : Comparaison du nombre de chromosomes réarrangés en fonction de la couverture du 
génome dans les génomes A (bleu) et C (rouge). En rouge, la droite de régression linéaire entre le 
pourcentage de couverture du génome C et le nombre de chromosomes réarrangés avec l’intervalle de 
confiance de la droite à 99,9% en pointillés. En bleu, la droite de régression linéaire entre le pourcentage de 
couverture du génome A et le nombre de chromosomes réarrangés avec l’intervalle de confiance de la droite 
à 99,9% en pointillés. 

Approche Génome C Génome A Statistique 
de test p (%) Ratio

Fréquence moyenne de non-transmission par locus 4,10% 2,60% 55,8 <0,01 1,6
Nombre moyen de régions non-transmises par individu 1,2 0,9 2,2 <5 1,3

Nombre moyen de points de cassure par individu 1,5 1,2 2,1 <5 1,25
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III.3 EFFET DU GENOME A OU C SUR LA FREQUENCE DE REMANIEMENT 

CHROMOSOMIQUE 

Comme nous l'avons vu au chapitre III.1.3, le génome est, après le génotype, le facteur qui 

influence le plus la variation de la fréquence des remaniements chromosomiques (non-transmission 

de l'allèle du parent haploïde à un locus, régions non-transmises, points de cassure) chez les 

descendants d'haploïdes. 

 

III.3.1 Analyse globale de la fréquence de régions non transmises 

Quels que soient l’approche ou le modèle (voir chapitre III.1.2) utilisés, j'ai observé que les 

régions du génome C sont plus fréquemment non-transmises que celles du génome A (Tableau 23). 

Cette tendance est d’autant plus surprenante qu’il y a dix chromosomes du génome A et neuf 

chromosomes du génomes C. Si le nombre de régions non-transmises avait été plus ou moins 

proportionnel au nombre de chromosomes, on aurait pu s’attendre à ce que la fréquence de perte 

dans le génome A soit plus élevée que dans le génome C. 

L’asymétrie entre les génomes A et C pour la fréquence des régions chromosomiques non-

transmises dans les descendants d’haploïdes ne résulte en aucune manière d’une différence de 

couverture ou de densité de marqueurs au profit du génome C. En effet, les marqueurs couvrent 

77% du génome A contre 73% du génome C et il y a un marqueur tous les 12 cM dans le génome A 

comme dans le génome C. Par ailleurs, l’analyse de la relation entre la couverture du génome et le 

nombre de chromosomes réarrangés par la méthode décrite au §II.3.2.3 montre que le nombre de 

chromosomes réarrangés par pourcent de génome couvert est significativement plus élevé dans le 

génome C que dans le génome A (Figure 103). Ainsi, le nombre moyen de chromosomes réarrangés 

par individu extrapolé sur la totalité du génome C est significativement plus élevé que dans le 

génome A (1,43 à 1,61 vs 1,09 à 1,21 ; intervalle de confiance avec un risque α de 0,01%). 

On peut d’ailleurs observer la même asymétrie dans la fréquence de non-transmision des 

allèles du parent haploïde pour des locus exactement homéologues (locus amplifiés par le même 

couple d’amorces et se cartographiant dans des régions homéologues), les allèles aux locus du 

génome C étant plus fréquemment non-transmis que ceux aux locus du génome A. Ainsi, les 

fréquences de non-transmission aux locus CB10081a et Ol12F11a (haut de N11 ; génome C) sont 
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Figure 104 : Asymétrie des fréquences de non-transmission et de duplication dans les descendants 
d’haploïdes Darmor-bzh aux différents locus étudiés. La fréquence de duplication est systématiquement 
plus élevée que la fréquence de non-tranmission dans le génome A (N1,N2,N9), excepté pour N4, tandis que 
la fréquence de non-transmission est systématiquement plus élevée que la fréquence de duplication dans le 
génome C (N11, N13). 
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deux fois plus élevées qu’aux locus exactement homéologues CB10081b et Ol12F11b (haut de N1 ; 

génome A) dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh. De la même façon, j’ai observé que 

lafréquence de non-transmission est quatre fois plus élevée au locus en haut de N13 (Ol10B08) 

qu’au locus en haut de N3 (CB10021a) et qu’elle est trois fois plus élevée en haut de N18 (JLP042) 

qu’en haut de N9 (CZ0B69186) dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh. Toutefois, les 

différences de fréquence de régions non-transmises entre les génomes A et C ne concernent pas 

toutes les régions du génome. En effet, pour certains bras chromosomiques homéologues comme le 

bas de N1 et celui de N11 ou le haut N2 et celui de N12, la fréquence de non-transmission est d’un 

niveau similaire entre les génomes A et C. 

 

III.3.2 Analyse comparée avec la fréquence des régions dupliquées 

Il est important de noter que cette étude a porté exclusivement sur la non-transmission de 

régions chromosomiques et non sur leur duplication. Les régions pour lesquelles j’ai pu comparer 

les fréquences de duplication et de non-transmission montrent que si les régions du génome C (N11, 

N13) sont préférentiellement « non-transmises », les régions homéologues du génome A sont, quant 

à elles, préférentiellement « dupliquées » (N1, N2, N3, N9) (Figure 104). J’ai ainsi détecté 

approximativement trois fois plus de TNR homéologues du haut de N1 (génome A ; dupliqué) sur 

le haut de N11 (génome C ; non-transmis) que de TNR homéologues du haut de N11 (génome C ; 

dupliqué) sur le haut de N1 (génome A ; non-transmis) (20 vs 6 TNR homéologues). De la même 

façon, j’ai détecté plus de translocations du génome A sur le génome C que de translocations du 

génome C sur le génome A pour les paires d’homéologues (N3-N13) et (N9-N18). La même 

tendance existe également pour les réarrangements ne dérivant pas d’un évévement de 

recombinaison homéologue. Le haut de N11 est ainsi approximativement trois fois plus 

fréquemment non-transmis que le haut de N1 (8 vs 3). 

L’ensemble de ces observations suggère fortement que l’asymétrie entre les génomes A et C 

pour la fréquence des régions chromosomiques non-transmises dans les descendants d’haploïdes 

résulte d’une différence dans la transmission des TNR générées par la recombinaison selon que les 

régions transloquées appartiennent au génome A ou C.  
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Tableau 24 : Comparaison de la taille moyenne des réarrangements entre les génomes A et C dans les 
descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. La taille des réarrangements a été calculée par la méthode 
n°2 (§II.2), c’est-à-dire en considérant que les réarrangements se poursuivaient jusqu’au télomère et que le 
point de cassure était situé au dernier locus réarrangé.  
 

 

 

Figure 105 : Comparaison du nombre moyen de réarrangements conduisant à la perte d’une région 
chromosomique entre les génome A et C chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh  et Yudal. 
 
Tableau 25 : Comparaison des fréquences de remaniement entre les génomes A et C dans les 
descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 
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III.3.3 Analyse qualitative des remaniements 

Concernant la taille des régions non-transmises, j’ai pu montrer qu’elle n’est pas significativement 

différente entre les génomes A et C (Tableau 24). Les différences de remaniement 

entre les génomes A et C ne résultent donc pas a priori de l’élimination préférentielle d’événements 

de grande taille dans le génome A par rapport au génome C. 

 

III.3.4 Interaction avec le génotype 

Nous avons vu dans le chapitre III.1.3 qu’il n’y a pas d’interaction entre l’effet du génome et 

celui du génotype. L’asymétrie dans la transmission des remaniements chromosomiques conduisant 

à la perte de régions chromosomiques entre les génome A et C est en effet du même ordre de 

grandeur dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et dans ceux de Yudal (Figure 105). On peut 

toutefois constater que, tandis que les différences sont significatives entre les génome A et C chez 

les descendants d’haploïdes Darmor-bzh quels que soit l’approche ou le modèle considérés, la 

différence n’est statistiquement significative que pour la fréquence de non-transmission chez les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh (χ2=17,3; ddl=1; p<0,01%) (Tableau 25). Il est vraisemblable 

qu’il s’agit là d’un problème de puissance lié au plus faible nombre de régions non-transmises 

détectées chez les descendants d'haploïdes Yudal (Tableau 11). 

 

III.3.5 Conclusion 

Les résultats présentés dans cette partie montrent clairement que les régions du génome C 

sont plus fréquemment perdues que les régions du génome A. Cette asymétrie conduit à 

l’accroissement de la part du génome A au détriment du génome C dans les descendants 

d’haploïdes. J’ai ainsi pu estimer, compte tenu de la taille moyenne des TNR chez les descendants 

des haploïdes Darmor-bzh et Yudal (§III.2.3) que 0,1 à 0,4% du génome C est remplacé par du 

génome A chez les descendants d’haploïdes Yudal. Ce taux atteint 0,3% à 1% chez les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh. Il s’agit vraisemblablement de sur-estimations car seule une partie des 

régions homéologues des génomes A et C sont non-transmises/dupliquées de façon asymétriques.  
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Figure 106 : Variation du nombre moyen de réarrangements dans les descendants d’haploïdes 
Darmor-bzh et Yudal. En trait pointillé bleu et rouge, respectivement le nombre moyen de réarrangements 
par individu attendu par groupe de liaison dans les génomes A et C chez les descendants d’haploïdes 
Darmor-bzh et Yudal. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 107 : Variation du nombre moyen de points de cassure par individu dans les descendants 
d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal 

Figure 108: Comparaison du nombre moyen de régions non-transmises avec le nombre moyen de 
région attendu dans chacun des génomes (trait rouge) chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh 
(A) et Yudal (B). La barre d'erreur représentent l'intervalle de confiance à 95% calculée d'après les 
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coefficients obtenus pour chaque groupes de liaisons dans le modèle linéaire généralisé. 
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III.4 DES VARIATIONS IMPORTANTES SELON LES GROUPES DE LIAISON 

Au-delà de l’effet des génomes A et C, l’analyse des différents modèles décrits dans le 

chapitre III.1.2 a montré (i) que le facteur « groupe de liaison » avait un effet très significatif sur la 

fréquence de réarrangement dans les descendants d’haploïdes et (ii) que cet effet était différent 

selon le génotype. 

 

III.4.1 Analyse des variations quantitative et qualitative des remaniements entre les 
groupes de liaison 

 

III.4.1.1  Variation quantitative 

 

III.4.1.1.1 Analyse globale 

Les Figure 106 et Figure 107 montrent clairement que oyen de réarrangements 

et/ou de point d’échanges varient de façon importante d’un groupe de liaison à l’autre. Ainsi, le 

nombre moyen de régions non-transmises par individu varie entre 0,07 (N10) et 0,35 (N12) dans les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh et entre 0 (N5) et 0,13 (N12) dans les descendants d’haploïdes 

Yudal (Figure 107). De la même, façon, le nombre moyen de points de cassures par individu varie 

entre 0,09 (N5) et 0,5 (N11) dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et entre 0 (N5) et 0,16 

(N2, N12) dans les descendants d’haploïdes Yudal (Figure 108). 

On peut observer que le nombre moyen de régions non-transmises et de points de cassure 

par individu varient de façon continue entre les différents groupes de liaison au sein du génome A et 

C que ce soit chez les descendants d'haploïdes Yudal et Darmor-bzh (Figure 108). Des tests de 

comparaisons multiples montrent que les groupes de liaisons du génome A ainsi que ceux du 

génome C présentent des aptitudes aux réarrangement significativement différentes chez les 
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Tableau 26: Résultat des tests de comparaison multiple entre les groupes de liaison pour les régions 
non-transmises chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh. Les groupes de liaison ont été analysés 
séparément au sein de chaque génome. 

 

 

Figure 109 : Variation du pourcentage d’individus réarrangés par groupe de liaison dans les 
descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. Le trait rouge représente le pourcentage d’individus 
réarrangés attendu si les chromosomes étaient systématiquement appariés. Le trait vert représente la barre 
minimale de l’intervalle. 
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descendants d'haploïdes Darmor-bzh (Tableau 26) alors que seuls les les groupes de liaison du 

génome A présentent des fréquences de remaniements significativement différentes chez les 

descendants d'haploïdes Yudal. On peut estimer globalement que : 

o Les groupes de liaison N1, N11 et N12, voire N9, sont remaniés plus fréquemment 

qu’attendu chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh tandis que le groupe de liaison 

N16 présente moins de remaniements qu’attendu dans cette même descendance. 

o Le groupe de liaison N2 (voire N12) est remanié plus fréquemment qu’attendu chez les 

descendants d’haploïdes Yudal 

On peut globalement constater que les plus forts contrastes sont observés chez les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh (en particulier entre les groupes de liaison du génome C) alors qu’il y a 

peu de variations de la fréquence de remaniements entre groupes de liaisons chez les descendants 

d'haploïdes Yudal. 

 

III.4.1.1.2 Bivalents « systématiques » 

Comme le montre la Figure 109, tous les groupes de liaison ont été remaniés au moins une 

fois dans chacune des deux descendances ; le groupe de liaison N5 constitue la seule exception à 

cette règle dans les descendants d’haploïdes Yudal. Ce résultat suggère que tous les chromosomes 

sont susceptibles de recombiner au cours de la méiose des haploïdes de colza, et notamment chez 

Yudal qui présente pourtant un plus grand nombre d’univalents en MI. 

On peut s'interroger sur la présence de chromosomes qui recombineraient systématiquement 

au cours de la méiose des haploïdes. La Figure 109 montre que la proportion d’individus réarrangés 

n’est pas significativement différente de 25% pour les groupes de liaison N1, N9, N11, N12, N13 et 

N15 chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh, ce qui suggère que les chromosomes 

correspondant à ces 6 groupes de liaison sont systématiquement engagés dans un crossing-over au 

cours de la méiose des haploïdes Darmor-bzh (Cf annexe, Tableau 42). Il est possible que ce soit 

aussi le cas pour les chromosomes correspondant aux de liaison N2 et N5 ; sur ces deux groupes, les 

régions qui sont homéologues à celles présentant les plus fort taux de remaniements sur N12 et N15 

ne sont en effet pas couvertes de marqueurs. J’ai en revanche observé que la proportion d’individus 

réarrangés est significativement inférieure à 25% pour l’ensemble des groupes de liaisons chez les 

descendants d’haploïdes Yudal (Figure 109). Il semblerait donc qu’aucun chromosome ne 

recombine systématiquement au cours de la méiose des haploïdes Yudal (Cf annexe, Tableau 42). 
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Figure 110 : Distribution des régions non-
transmises le long du génome et variation 
de la fréquence de non-transmission. Les 
rectangles bleus et rouges à gauche des 
groupes de liaison représentent les variations 
de la fréquence de non-transmission ; les 
rectangles noirs et blancs à droite des 
groupes de liaison indiquent la position et la 
taille des réarrangements en fonction du 
nombre d’allèle du parent haploïde non-
transmise ; les chiffres en haut des groupes 
de liaison indiquent le nombre d’individus 
possèdant un réarrangement de ce type.
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III.4.1.2 Variation qualitative 

Comme on l’a vu au chapitre III.2.3, il existe une grande diversité de remaniements chez les 

descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

La Figure 110 montrent que la nature des remaniements (interstitiels, distaux) varie d'un 

groupe de liaison à l'autre, que ce soit dans les descendants d’haploïdes de Darmor-bzh ou dans 

ceux de Yudal (Cf annexe, Figure 157). Ainsi, selon le groupe de liaison considéré, la proportion de 

réarrangements occasionnant deux points de cassure sur un groupe de liaison varie de 0% à 72% du 

nombre total de réarrangements (Cf annexe, Figure 156). Par contre, les réarragements occasionnant 

trois points de cassure sur un seul et même groupe de liaison représentent 0% à10% des 

réarrangements selon le groupe de liaison (Cf annexe, Figure 158). On peut également observer que 

la présence simultanée de deux régions non-transmises sur un même groupe de liaison (double 

distaux et distal+interstitiel) est relativement peu fréquente et qu’elle ne concerne que certains 

groupes de liaison : N1, N11, N2, N12, N14, N13. Etant donné que ces différents types de 

réarrangements sont a priori générés durant la méiose des haploïdes par de simples (remaniements 

distaux), doubles (remaniements interstitiels et double distaux) ou des triples (remaniements distaux 

+ interstitiels) crossing-overs, ces résultats suggèrent que les fréquences relatives de simples, 

doubles, et triples crossing-overs varient d’un groupe de liaison à l’autre. 

J’ai cherché à comprendre si ces différences sont le simple reflet de différences dans le 

nombre moyen de points de cassure par groupe de liaison ou si au contraire, certains groupes de 

liaison présentent plus de remaniements multiples qu’attendu par hasard. On peut d’abord observer 

qu’il y a une légère tendance à ce que les réarrangements occasionnant plusieurs points d’échange 

se réalisent de façon privilégiée sur les groupes de liaison présentant les plus fortes fréquences de 

remaniements. C’est notamment le cas des groupes de liaison N1, N11 ou N12 chez les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh ou du groupe de liaison N11 chez les descendants d’haploïdes Yudal. Cette 

règle générale souffre bien sûr d’exceptions. On peut ainsi noter le groupe de liaison N12 qui 

présente de nombreux réarrangements chez les descendants d’haploïdes Yudal parmi lesquels très 

peu s’accompagnent de plus d’un point de cassure. Réciproquement, les groupes de liaison N3 et 

N7 chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh présentent une plus forte proportion de 

réarrangements générés par des double crossing-overs qu’attendu compte tenu de leur taux de 

remaniement moyen. 
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Figure 111 : Comparaison du nombre de points de cassure observé et attendu sur quatre groupe de 
liaison différents chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh. Il est possible de calculer la proportion 
attendue d’individus possèdant i points de cassure sur un groupe de liaison donné avec un nombre moyen de 
points de cassure par individus de m si l’on considère que les points de cassure sont distribués selon une loi 
de Poisson : F(X=i)=e-m * mi / i!, avec m nombre moyen de points de cassure par individus sur ce groupe de 
liaison et i nombre de points de cassure sur le groupe de liaison. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 112 : Variation de la taille moyenne des réarrangements en fonction du groupe de liaison

Ta
ill

e 
m

oy
en

ne
 d

es
 ré

ar
ra

ng
em

en
ts

 (c
M

) 70 

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

N
17

 
N

13
 

N
7 

N
18

 
N

1 
N

4 N
2 

N
12

 
N

3 
N

11
 

N
16

 
N

9 
N

8 
N

14
 

N
6 

Descendants d'haploïdes Darmor-bzh 
Descendants d'haploïdes Yudal 

N1 / GL1b (D-bzh) 

0 
20 
40 
60 
80 

100 

0 PC 1 PC 2 PC 3 PC

observé
attendu

N11 / GL1a (D-bzh) 

0 
20 
40 
60 
80 

100 

0 PC 1 PC 2 PC 3 PC

observé
attendu

N2 / GL11 (D-bzh) 

0

20

40

60

80

100

0 PC 1 PC 2 PC 3 PC

observé
attendu

N12 / GL2 (D-bzh) 

0

20

40

60

80

100

0 PC 1 PC 2 PC 3 PC

 
 attendu 
observé



CONTROLE GENETIQUE ET STRUCTURAL DE LA FREQUENCE DES REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

J’ai également comparé le nombre d’individus présentant 0, 1, 2 ou 3 points de cassure pour 

chaque groupe de liaison et dans chaque descendance par rapport au nombre d’individus attendu 

dans ces différentes classes compte tenu du nombre moyen de points de cassure mesuré sur ce 

groupe de liaison et dans cette descendance. Comme le montre la Figure 111, les distributions 

observée et attendue n’apparaissent pas significativement différentes, pour aucun des groupes de 

liaison et dans aucune des descendances Bien que les tests soient non-significatifs on observe 

néanmoins qu’il y a presque systématiquement plus d’individus présentant deux ou trois points de 

cassure sur un groupe de liaison qu’attendu par hasard. D’ailleurs, lorsqu’on compare les 

distributions observée et attendue du nombre d’individus présentant 0, 1, 2 ou 3 points de cassure 

par groupe de liaison cumulés sur l’ensemble du génome, on constate que les remaniements 

multiples sont significativement plus fréquents qu'attendus par hasard chez les descendants des 

haploïdes Darmor-bzh (Test de Fisher, p<0,01%) et Yudal (Test de Fisher, p<0,01%). Il semblerait 

donc que les variations observées entre groupes de liaison dans les fréquences des simples, doubles 

et triples points de cassure reflètent majoritairement des différences dans le nombre moyen de 

crossing-overs par groupe de liaison, et qu’elles sont accrues par un léger excès de crossing-overs 

multiples. 

De la même manière, on peut observer que la taille moyenne des régions non-transmises 

varie fortement d’un groupe de liaison à l’autre (Figure 112). Elle varie de 3 cM (N6) à 63 cM 

(N13) en moyenne chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et entre 5 cM (N19) et 42 cM 

(N18) dans la descendance des haploïdes Yudal. Si on compare maintenant la taille maximale des 

régions non-transmises sur chacun des groupes de liaisons, on constate que les régions non-

transmises peuvent couvrir la quasi-totalité de certains groupes de liaison (N1, N11, N14, N7, N17) 

ou au contraire ne représenter qu'une très faible part du groupe de liaison (N10, N16) (Figure 112). 

 

 

. 
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Tableau 27 : Effet des facteurs génétiques et structuraux sur la taille des réarrangements. 
 

 

 

 

 

Tableau 28 : Effet de la synténie sur la fréquence de remaniement. Analyse par un modèle linéaire 
généralisé. 

 

Source de variation
Somme des 
carrés des 

écarts
Carré moyen ddl F p (%)

Génotype 5173 5173 1 9,3 <0,01
Génome 1284 1284 1 2,3 12

Génome :GL 77379 4552 17 8,2 <0,01
Génotype :Génome :GL 52905 3112 17 5,6 <0,01

Résiduelle 217704 557 391 <0,01

Modèle :

Tailleijkl ~ Génotypei + Génomej + (Génome :GL)jk + (Génotype :Génome :GL)ijk + εijkl

εijkl suit une loi normale
Résultat de l’analyse de variance du modèle

Source de variation Déviance ddl p (%)
Génotype 103 1 <0,01
Génome 12 1 <0,01
Synténie 41 2 <0,01

Génotype*Synténie 0,1 2 96
Résiduelle 1908 4022

Modèle:

log(TNRijk) = Génotypei + Synténiej+(Génotype*Synténie)ij+εijk avec i=génotype ; j=synténie



CONTROLE GENETIQUE ET STRUCTURAL DE LA FREQUENCE DES REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

L’analyse par régression linéaire de la relation entre la taille des réarrangements (variable à 

expliquer) et les différentes sources de remaniement contrôlées dans mon expérience (voir III.1.1.2) 

confirme qu’il existe un fort effet du groupe de liaison sur la taille des réarrangements, qui explique 

près de 20% de la variation totale de la taille des réarrangements (Tableau 27). 

Nous allons maintenant voir si les différences de fréquence de remaniement peuvent être 

reliées à des caractéristiques physiques des chromosomes (synténie et morphologie). 

 

III.4.2 Influence de la colinéarité entre les chromosomes 

Comme nous l'avons vu au §I.4.2, certains groupes de liaisons sont colinéaires sur la totalité 

de leur longueur avec un autre groupe de liaison tandis que d'autres ne le sont que de façon 

segmentaire (Figure 67). Afin d’évaluer le rôle de la macrosynténie sur la fréquence des 

réarrangements chez les haploïdes de colza, j’ai classé les groupes de liaison en trois catégories 

selon leur degré de synténie avec les autres groupes de liaison au sein du génome du colza : 

• Totalement synténique : des groupes de liaison synténiques sur toute leur longueur 

avec un unique autre groupe de liaison (N1, N11, N2, N12, N13, N4, N8), 

•  Moyennement synténique : des groupes de liaison ayant des relations de synténie 

avec deux groupes de liaison différents sur chacun de leur bras chromosomiques 

(N3, N14, N5, N15, N7, N9, N19), 

• Faiblement synténique : des groupes de liaison présentant des relations de synténie 

avec plusieurs groupes de liaison (N17, N6, N18). 

J’ai analysé l’effet du degré de colinéarité entre homéologues sur la fréquence de 

remaniements chromosomiques au moyen d’un modèle linéaire généralisé poissonien car la 

distribution des régions non-transmises et de points de cassure au sein des descendants d'haploïdes 

suit une loi de Poisson: 

Le degré de synténie a un effet significatif sur le nombre moyen de régions non-transmises 

et de points de cassure par individu (Tableau 28). Cet effet est indépendant du génotype puisqu’il 

n’y a pas d’interaction entre le génotype et le degré de synténie. On constate en réalité que le 

nombre moyen de régions non-transmises et de points de cassure est significativement plus élevé 

pour les groupes de liaison totalement synténiques mais on n’observe pas de différence notable 

log(TNRaijkl) = Génotypei+Génomea + (Génome:Synténie)aj + (Génotype:Génome:Synténie)aij

+ εaijkl avec i=génotype ; j=synténie ; a=génome;k=individus 
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Tableau 29 : Effet de la synténie sur la fréquence de remaniement. Analyse par un modèle linéaire 
généralisé : 
 

 

 

Figure 113 : Effet du degré de synténie sur la fréquence des régions non-transmises.

Source de variation Déviance ddl p (%)

Génotype 103 1 <0,01
Génome 12 1 <0,01

GL 37 15 <0,01
Synténie 45 2 <0,01

Génotype:GL 30 16 <0,01
Génotype:Synténie 0,1 2 55

Résiduelle 1823 4022

Modèle:

log(TNRijkab) = Génotypei + (Génome:GL)ab + Synténiej+(Génotype:Synténie)ij+  (Génotype:Génome:GL)iab

εijk avec i=génotype ; j=synténie ; a=génome ; b=groupe de liaison
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entre les groupes de liaison moyennement et faiblement synténiques (Figure 67). Les groupes de 

liaison totalement synténiques recombinent entre 1,5 et 3 fois (α=5%) plus que les groupes de 

liaison moyennement et faiblement synténiques. Enfin, l'analyse conjointe de l'effet du degré de 

synténie et des groupes de liaison dans un modèle montre que le degré de synténie explique environ 

la moitié de la variation du nombre de réarrangements et du nombre de crossing-overs entre les 

groupes de liaison dans les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal (Tableau 29). Par 

ailleurs, on n'observe aucune interaction de la synténie avec le génotype, indiquant que le degré de 

synténie a un effet similaire dans les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

Les différences de fréquence de remaniement observées entre les groupes de liaison 

totalement, moyennement et faiblement synténiques pourraient résulter d'une variation pour la 

fréquence des réarrangements multiples (présence simultanée de deux régions non-transmises sur 

les groupes de liaison) et non pas d'une différence de l'aptitude des chromosomes à s'apparier. En 

effet, la présence de deux bras chromosomiques susceptibles de s'apparier sur les groupes de liaison 

totalement synténiques N1, N11, N2 et N12 au lieu d'un seul pour les groupes de liaison 

moyennement et faiblement synténiques pourrait favoriser la formation de réarrangements multiples 

(double distaux, distaux et interstitiels) et par conséquent biaiser les comparaisons. Afin de 

déterminer dans quelle mesure les différences de fréquence de remaniement observées résultent 

bien d'une différence de fréquence d'appariement en MI de méiose, j'ai comparé le nombre moyen 

de réarrangements simples et multiples pour les groupes de liaison totalement, moyennement et 

faiblement synténiques. On peut observer que les différences observées entre les groupes de liaison 

totalement synténiques et les autres résultent principalement d'une différence de fréquence de 

réarrangements simples (distals, interstitiels). En effet, bien que les fréquences des réarrangements 

multiples soient effectivement deux fois plus élevées sur un groupe de liaison totalement synténique 

que sur les groupes moyennement et faiblement synténiques, ils sont dix fois moins nombreux que 

les réarrangements simples. Par conséquent, la variation de la fréquence de remaniement en 

fonction du degré de macrosynténie résulte principalement de la différence de fréquence des 

réarrangements simples. Ainsi, bien que certains bras chromosomiques de groupes de liaisons 

faiblement ou moyennement synténiques présentent des niveaux de réarrangement similaires aux 

bras chromosomiques totalement synténiques (par exemple le bas de N15, le haut de N9, le bas de 

N17, le haut de N18 chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh ou le haut de N14 chez les 

descendants d'haploïdes Yudal), le degré de macrosynténie entre les chromosomes joue 

vraisemblablement un rôle important dans les appariements et la recombinaison chez les haploïdes 

de colza. 
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Tableau 30 : Information sur la structure et la morphologie des groupes de liaison (GL). 
 

 
Tableau 31 : Effet du type de chromosome sur la nombre moyen de régions non-transmises : 
 

Source de variation Déviance ddl p (%)
Génotype 103 1 <0,01
Génome 12 1 <0,01

Groupe de liaison 62 15 <0,01
Type 21 2 <0,01

Génotype:GL 27 16 4
Génotype:Type 3 2 21

Résiduelle 1823 4022

log(TNRijkab) = Génotypei + (Génome:GL)ab + Synténiej+(Génotype:Synténie)ij+  (Génotype:Génome:GL)iab

εijk avec i=génotype ; j=synténie ; a=génome ; b=groupe de liaison

Modèle

Longueur 
bras long

(µm)
N1 134 51 4 1,3 2,7 submétacentrique N N Totale

N2 96 50 5,7 2 3,7 submétacentrique N N Totale

N3 199 88 6,7 1 5,7 acrocentrique O O Moyenne

N4 85 11 5 2,3 2,7 métacentrique O O Totale

N5 105 55 5,3 2,3 3 métacentrique O O Moyenne

N6 99 52 5,7 2,7 3 métacentrique O N Faible

N7 123 6 5 2 3 métacentrique N N Moyenne

N8 96 10 3,7 1 2,7 submétacentrique N N Totale

N9 121 67 8,3 4 4,3 métacentrique O O Moyenne

N10 71 68 3,7 1 2,7 submétacentrique N O Moyenne

N11 113 82 5,7 2,7 3 métacentrique N N Totale

N12 147 57 6,7 3 3,7 métacentrique N O Totale

N13 192 92 8,7 2,7 6 submétacentrique N N Totale

N14 133 51 6,7 2,5 4,2 métacentrique N O Moyenne

N15 150 70 6,3 3 3,3 métacentrique N N Moyenne

N16 82 35 5,7 1 4,7 acrocentrique N N Moyenne

N17 117 37 7 1,7 5,3 acrocentrique O N Faible

N18 136 110 6 1,3 4,7 acrocentrique O N Faible

N19 89 70 7 3,3 3,7 métacentrique N N Moyenne

r5S Synténie

A

C

Taille 
Physique 

(µm)

Longueur 
bras court 

(µm) 

Type 
Chromosome r45SGénome GL

Taille 
Génétique 

(cM)

Position 
centromère 

(cM)
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 En conclusion, ces différentes observations montrent que la macrosynténie entre les 

chromosomes conditionne au moins partiellement leur aptitude à s'apparier et à recombiner chez les 

haploïdes de colza. 

III.4.3 Influence de la morphologie des chromosomes 

J'ai analysé l'effet de trois facteurs physiques sur la variation de la fréquence de non-

transmission des régions non transmises et des points de cassure entre les groupes de liaison 

(Tableau 30): 

1. La taille physique des chromosomes établie par Fukui et al. (1998)  

2. Le type de chromosome. J'ai utilisé le caryotype établi par Fukui et al. (1998) et la 

classification de Levan (1963) qui répartissent les chromosomes en trois types selon le ratio 

entre le bras chromosomique le plus grand (q) et le bras chromosomique plus petit p: 

a. Métacentrique (m): q/p=1-1,7  

b. Submétacentrique (sm): q/p=1,7-2,7  

c. Acrocentrique ou télocentrique: q/p>2,7; les satellites sont exclus 

3. La présence ou l'absence des ADN ribosomiques 5S et 45S sur les groupes de liaison 

établies à partir des travaux de Snowdon et al. (2002) 

La correspondance entre les chromosomes et les groupes de liaison a été établie d'après les 

travaux d'Amstrong et al. (1998) et de Howell et al. (2002) pour l'attribution des chromosomes au 

génome C et d'après http://www.brassica-rapa.org/ et Kim et al. (2005) pour l'attribution des 

chromosomes au génome A (Tableau 30).  

La taille physique des groupes de liaison n'agit pas sur la fréquence des réarrangements et 

des crossing-overs. En effet, il n'existe aucune corrélation significative entre la taille physique des 

chromosomes et le nombre moyen de réarrangements (R2=0,22 ; ddl=17 ; t=0,95 ; p=35%) ou de 

crossing-overs par individu (R2=0,31 ; ddl=17 ; t=1,3 ; p=18%) chez les haploïdes de colza.  

J'ai analysé l'effet du type de chromosome et des ADN ribosomiques avec un modèle 

linéaire généralisé poissonnien puisque les nombres de réarrangements et le nombre de crossing-

overs se distribuent selon une loi de poisson chez les descendants d'haploïdes: 

 

Le type de chromosome a un effet significatif sur la fréquence de remaniements (Tableau 31). 

Ainsi, le nombre moyen de régions non-transmises est significativement plus élevé pour les 

log(TNRaijk) = Génotypei+ Génomea + (Génome:Type)aj + (Génotype:Génome:Type)aij + εaijk
avec i=génotype ; j=synténie ; a=génome;k=individus 
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Figure 114 : Effet du type de chromosome sur le nombre moyen de régions non-transmises par plante. 
 

 
Figure 115 : Influence des ADN ribosomiques 45S sur le nombre de régions non-transmises par plante. 
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chromosomes submétacentriques que pour les chromosomes acrocentriques que ce soit dans les 

descendants d’haploïdes de Darmor-bzh ou dans ceux de Yudal (Figure 114). Les chromosomes 

métacentriques se comportent différemment chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

Tandis que leur fréquence de remaniement est identique à celle des chromosomes 

submétacentriques chez les descendants des haploïdes Darmor-bzh, elle est au contraire identique à 

celle des chromosomes acrocentriques chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh. Environ un 

quart de la variation de la fréquence de réarrangement entre les groupes de liaison s’explique par les 

variations du type de chromosome. 

Enfin, les groupes de liaison portant les ADN ribosomiques 45S sont significativement 

moins remaniés que les groupes de liaison n'en portant pas, alors que la présence d'ADN 

ribosomique 5S sur les groupes de liaison ne semble avoir aucun effet sur la fréquence de 

remaniement. Un huitième de la variation de la fréquence des réarrangements entre les groupes de 

liaison peut s’expliquer par la présence ou l’absence des 45S. 

J'ai analysé conjointement l'ensemble des facteurs physiques avec un modèle linéaire 

généralisé poissonnien: 

 

Les facteurs physiques influençant la fréquence de remaniements sont par ordre 

d'importance décroissant la synténie, le type de chromosome, et les ADN ribosomiques 45S. 

Cependant, l'impossibilité de déterminer les interactions croisées entre ces différents facteurs 

physiques du fait du nombre insuffisant de chromosomes (le colza n'a que 19 chromosomes) 

complique l'interprétation des effets propres de ces différents facteurs physiques sur la variation de 

la fréquence de remaniement. En effet, les chromosomes portant les 45S sont par exemple 

majoritairement situés sur le génome C (5 sur 7). Ils sont moyennement ou faiblement synténiques, 

et de type métacentrique et acrocentrique. Or, les groupes de liaison moyennement ou faiblement 

synténiques comme les chromosomes de type acrocentrique sont faiblement remaniés. Ainsi, l'effet 

des ADN ribosomiques se confond avec l'effet du type de chromosome et du degré de 

macrosynténie. De la même façon, les groupes de liaison fortement synténiques n'ont pas de r45S et 

sont de type métacentrique ou submétacentrique. Il paraît donc difficile de déterminer qui, de 

l'absence d'ADN ribosomiques, du degré de macrosynténie, ou du type de chromosome, est 

responsable du plus fort taux d'appariement et de recombinaison de ces chromosomes. 

log(TNRabcdeik) = Génotypei+ Typec + Synténied + r45Se + (Génotype:Génome:GL)abi + εabcdeik
avec i=génotype ; d=synténie ; a=génome; b=GL; d=synténie; e=r45S; k=individus 
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Figure 116 : Variation de la fréquence de non-transmission le long du génome. Les diamants en violet 
représentent les centromères, et les rectangles les variations de la fréquence de non-transmission en fonction de 
la position sur le chromosome (rouge = fréquence de non-transmission élevé, bleu = fréquence de non-
transmission faible). Le rectangle le plus à gauche représente la variété Darmor-bzh, le plus à droite la variété 
Yudal.  
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En conclusion, bien qu'il soit difficile de discriminer les effets propres de chacun des 

facteurs physiques sur la fréquence de remaniement (synténie, r45s, type), il apparaît clairement que 

ces facteurs physiques contribuent à faire varier la fréquence de remaniement entre les groupes de 

liaison.  

En conclusion de cette partie, j'ai pu montrer que tous les chromosomes sont susceptibles de 

recombiner mais que leur aptitude à la recombinaison est variable indiquant que les bivalents 

observés en MI de méiose ne sont pas composés systématiquement des mêmes chromosomes d'une 

cellule à l'autre. Ainsi, les différences d'appariement entre les descendants des haploïdes Darmor-

bzh et Yudal résultent-elles d'une réduction globale de la fréquence de remaniement le long du 

génome et non d'une différence pour le nombre de chromosomes susceptibles de s'apparier. En 

outre, j'ai pu montrer que cette réduction n'est pas homogène pour l'ensemble des groupes de 

liaison, cinq groupes de liaison ayant un comportement singulier (N4, N17, N2, N7, N14). 

Différents facteurs physiques, dont la macrosynténie, pourraient expliquer la variabilité des 

fréquences de remaniement entre les groupes de liaison. Enfin, la taille et la nature des 

remaniements varient d'un groupe de liaison à l'autre. Cela amène à s'interroger sur la distribution 

des réarrangements au sein des groupes de liaison. 

 

III.5 VARIATIONS DE LA FREQUENCE DE REMANIEMENT AU SEIN DES GROUPES DE 

LIAISON : EFFET LOCUS ET INTERVALLE 

L’analyse des modèles linéaires généralisés 1bis et 3bis (§II.2.1) montre qu’il existe un effet 

significatif du locus et de l'intervalle sur la fréquence de non-transmission et sur celle des points de 

cassure au sein des groupes de liaison. Les Figure 116 et Figure 123 illustre l’étendue de cette 

variation et montre que la fréquence de non-transmission de l'allèle du parent haploïde et celle des 

points de cassure au sein des groupes de liaison varient différemment d’un groupe de liaison à 

l’autre, et dépendent du génotype du parent haploïde. Cette dernière caractéristique explique 

pourquoi j’ai détecté un effet significatif de l'interaction entre les locus / intervalles et le génotype 

(§II.2.1). 

On peut remarquer sur la Figure 116 que la fréquence de non-transmission de l’allèle du parent 

haploïde est en général plus élevée en bout de groupe de liaison et moins élevée en position 

centromérique. J'ai donc analysé dans un premier temps l'effet de la position relative du locus par 

rapport au centromère. Dans un second temps, je me suis interéssé à l’effet que pourraient avoir des 

variations structurales au sein et entre les génomes de Darmor-bzh et de Yudal (TNR pré-existantes) 
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Figure 117 : Distribution des déviances standardisées aux différents locus avec le modèle linéaire 
généralisé complet avec éloignement du centromère. 
 

Tableau 32 : Analyse de la déviance du modèle linéaire généralisé sur la variation de la fréquence de 
non-transmission en fonction de l’éloignement vis-à-vis du centromère (marqueurs codominants). 

 

 
Figure 118 : Fréquence de non-transmission de l’allèle du parent haploïde en fonction de l’éloignement 
au centromère chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh (A) et Yudal (B) 

Sources de variation Déviance ddl p (%)

Génotype 168 1 <0,01
Génome 27 1 <0,01

Groupe de liaison 152 17 <0,01
Eloignement 43 3 <0,01

Génotype :Génome 0,6 1 41
Génotype:Eloignement 7,7 3 5

Génotype :GL 63 17 <0,01
Génome:Eloignement 0,4 3 92

GL:Eloignement 70,5 24 <0,01
Génotype:GL:Eloignement 45,7 27 1

Résiduelle 173 70

y = 0,0002x + 0,0089
R2 = 0,0487
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sur la variation de la fréquence de non-transmission et des points de cassure le long des groupes de 

liaison. 

 

III.5.1 La plupart des réarrangements ont lieu en position distale 

III.5.1.1 Distribution des réarrangements 

Afin de mieux caractériser l'effet de la position du locus par rapport au centromère sur la 

variation de la fréquence de non-transmission de l’allèle du parent haploïde au sein des groupes de 

liaison, j'ai analysé l'effet de la distance génétique du locus par rapport au centromère en la 

déclarant comme variable (éloignement) avec le modèle suivant:  

Les déviances standardisées du modèle se distribuent normalement, indiquant que la 

transformation (logit) et le type d’erreur (binomial) choisis sont corrects (Figure 117). Le modèle 

s’ajuste très bien aux données (coefficient de Cox et Snell R2
L=0,96). Sa valeur prédictive est très 

importante puisque le coefficient de corrélation entre les fréquences de non-transmission de l’allèle 

du parent haploïde observée et prédite pour les différents marqueurs est très élevé (R2 = 0,85 ; 

t=21,6 ; ddl=166 ; p<0,01%). 

D'après le modèle, l'éloignement des locus vis-à-vis du centromère a un effet significatif sur 

la fréquence de non-transmission (Tableau 32). Comme le montre la Figure 118, il existe une 

corrélation forte, significative et positive entre l’éloignement vis-à-vis du centromère et la 

fréquence de non-transmission de l’allèle du parent haploïde dans les descendants des haploïdes 

Darmor-bzh (R2=0,20 ; t=3,5 ; ddl=145 ; p<0,1%) et Yudal (R2=0,05 ; t=2,1 ; ddl=136 ; p<5%). 

Pour la plupart des groupes de liaison, plus on s'éloigne du centromère, plus la fréquence de non-

transmission de l’allèle du parent haploïde est élevée (Figure 116). En moyenne la fréquence de non 

transmission croît de 0,5% lorsqu'on s'éloigne de 10 cM vis-à-vis du centromère (Figure 118). 

L'effet de la distance génétique du locus par rapport au centromère sur la fréquence de non-

transmission des allèles du parent haploïde est important puisque la valeur prédictive du modèle 

perd 20% lorsqu’on n’en tient pas compte. 

Les résultats du modèle linéaire généralisé montrent qu’il y a également un effet significatif 

de l'interaction entre l’éloignement d’un marqueur vis-à-vis du centromère et le groupe de liaison 

log (pi /1-pi) ∼ β0 + Génotypej + Génomea + Eloignementc + (Génome:GL)ab +
(Génotype:Génome)ia + (Génome:Eloignement)ac + (Génome:GL:Eloignement)abc+
(Génotype:Génome:Eloignement)iac + (Génotype:Genome:GL)iab+
(Génotype:Génome:GL:Eloignement)iabc + εijkabc 
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Figure 119 : Fréquence moyenne de non-transmission de l’allèle du parent haploïde en fonction de 
l’éloignement du centromère et du génome.  
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Figure 120 : Fréquence moyenne de non-transmission de l’allèle du parent haploïde en fonction de 
l’éloignement vis-à-vis du centromère et du génotype du parent haploïde. 
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sur lequel ce marqueur est localisé. En d’autres termes, l'évolution de la fréquence de non-

transmission en fonction de la distance au centromère est différente d’un groupe de liaison à l’autre 

(Figure 116). Par exemple, pour des locus localisés à approximativement 45 cM du centromère, la 

fréquence de non-transmission varie entre 2% (N9) et 12% (N4) chez les descendants d'haploïdes 

Darmor-bzh et entre 0% (N4) et 4% (N14) chez les descendants d'haploïdes Yudal. Il n'y a en 

revanche pas d'effet significatif de l'interaction entre l'éloignement du locus vis-à-vis du centromère 

et le génome auquel appartient ce locus (Figure 119). 

L'effet de l'interaction entre l’éloignement du locus vis-à-vis du centromère et le génotype 

du parent haploïde est plus ambigüe. En effet, cette interaction n’est pas loin d’être significative 

(p=5% avec les marqueurs codominants, p=9% avec tous les marqueurs), indiquant que l’évolution 

de la fréquence de non-transmission en fonction de l'éloignement du centromère est légèrement 

différente dans les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal mais que cette différence 

d'évolution n'est pas suffisamment marquée ou générale, ou que le nombre de plantes analysées est 

trop faible pour que cet effet soit significatif. On observe que la variation de la fréquence de non-

transmission en fonction de la distance au centromère est quasi linéaire dans les deux descendances, 

et que, par ailleurs, la pente de la droite de régression est légèrement plus forte dans les descendants 

d’haploïdes de Darmor-bzh que dans ceux de Yudal (Figure 120). La fréquence de non-transmission 

s’accroît ainsi d’environ 1,5% tous les 20 cM chez les descendants d’haploïdes de Darmor-bzh 

contre seulement 0,5% tous les 20 cM chez ceux de Yudal (Figure 120). 

En réalité, l’existence d’une interaction entre le génotype et la distance au centromère ne 

peut être envisagée indépendemment de l’interaction déjà discutée entre le génotype et les groupes 

de liaison (voir chapitre §III.2.1). On observe ainsi que la fréquence de non-transmission de l’allèle 

du parent haploïde pour des marqueurs situés sur les groupes de liaison N7 et N4, qui présentent un 

écart plus élevé que la moyenne entre les deux descendances, croît fortement lorsqu’on s’éloigne du 

centromère chez les descendants d’haploïdes de Darmor-bzh alors qu’elle est quasi constante chez 

ceux de Yudal. Au contraire, la fréquence de non-transmission de l’allèle du parent haploïde pour 

des marqueurs situés sur les groupes de liaison N2 et N14, qui présentent un très faible écart entre 

les deux descendances, croît de façon quasi-identique lorsqu’on s’éloigne du centromère chez les 

descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

Par ailleurs, il est important de noter que la fréquence de non-transmission peut aussi croître 

du centromère vers le télomère uniquement sur l’un des deux bras chromosomiques et pas ou peu 

sur l’autre, comme sur les groupes de liaison N4, N7, N16, N17, N18, N16 dans les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh, et N3, N13, N18 dans les descendants d'haploïdes Yudal.
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Tableau 33 : Analyse de la corrélation entre la fréquence de point de cassure chez les descendants 
d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 121 : Distribution des déviances 
standardisées dans le modèle linéaire 
généralisé complet par rapport à une 
distribution normale 
 
 

Figure 122 : Ecart entre les fréquences de point 
de cassure observées et prédites par le modèle 
linéaire généralisé complet dans les différents 
intervalles en fonction de la descendance des 
haploïdes (marqueur codominants) 

Tableau 34: Résultat de l’analyse de deviance du modèle linéaire generalisé. 

Méthode R2 (pearson) ou τ (Kendall) t (Pearson) ou z (Kendall) ddl p (%) 

Pearson 0,39 3,5 66 p<0,01 

Kendall 0,26 2,8 - p<0,01 

Source de variation Déviance ddl p (%)

Génotype 81,01 1 <0,01
Génome 8,1 1 <0,1

GL 95,2 17 <0,01
Eloignement 29,69 1 <0,01

Taille 69,67 1 <0,01
Génotype :Génome 6,92 1 1

Génotype:Eloignement 0,09 1 77
Génotype :Taille 1,27 1 26

Génotype :GL 38,94 17 <0,1
Génome:Eloignement 0,2 1 0,88

Génome:Taille 29,23 1 <0,01
GL:Eloignement 67,85 17 <0,01

GL :Taille 30,58 17 2
Eloignement :Taille 1,49 1 22

Génotype:GL:Eloignement 62,54 16 <0,01
Génotype:GL:Taille 35,45 15 <0,1

Génotype :Eloignement :Taille 1,57 1 21
Résiduelle 12,78 15 62
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Compte tenu du fait que les régions non-transmises dérivent en majorité de crossing-overs, 

la variation de la fréquence de non-transmission sein des groupes de liaison amène à s’interroger sur 

la distribution des points de cassure au sein des groupes de liaison et notamment en fonction de la 

distance au centromère. 

 

III.5.1.2 Distribution des points de cassures 

J’ai analysé la distribution des points de cassure au sein des groupes de liaison en tenant 

compte de la distance de chaque intervalle vis-à-vis du centromère (éloignement ; mesuré à partir 

du milieu de l’intervalle) : 

Ce modèle tient aussi compte de la taille génétique des intervalles (taille mesurée sur la carte 

génétique de référence) qui est significativement corrélée à la la fréquence des points de cassure 

(Tableau 33). Je reviendrai plus en détail sur la signification et les conséquences biologiques de 

cette corrélation dans la partie III.7. 

Les déviances standardisées du modèle se distribuent normalement indiquant que la 

transformation (logit) et le type d’erreur (binomial) choisis sont corrects (Figure 121). La valeur 

prédictive du modèle est très importante puisque le coefficient de corrélation entre les fréquences de 

point de cassure observée et prédite pour les différents intervalles sont très élevées (R2 = 0,88 ; 

t=29,7 ; ddl=253 ; p<0,01%)(Figure 122). Enfin, la non prise en compte de la taille de l'intervalle et 

de l'éloignement vis-à-vis du centromère entraîne respectivement une perte de 20% et 15% de la 

valeur prédictive du modèle. 

Globalement l’analyse du modèle linéaire généralisé sur la fréquence de point de cassure 

dans les intervalles donne les mêmes résultats que celle de la fréquence de non-transmission des 

allèles du parent haploïde (Tableau 34). Ainsi, l'effet de l'éloignement du centre de l'intervalle vis-à-

vis du centromère a un effet significatif sur la fréquence de points de cassure. Plus on s'éloigne du 

centromère plus la fréquence de point de cassure est élevée. L'analyse des coefficients du modèle 

montre que la fréquence de point de cassure croît de 0,2% lorsque l'on s'éloigne de 10 cM du 

centromère.

log (pi /1-pi) ∼ β0 + Génotypej + Génomea + Eloignementc + Tailled + (Genotype:Eloignement)ib +

(Génotype:Taille)id + (Génotype:Génome)ia + (Taille:Eloignement)cd + (Génome:Eloignement)ac +

(Génome:Taille)ad + (Génome:GL)ab + (Génotype:Génome:GL)iab +  (Génome:GL:Taille)abc

(Génotype:Génome:Eloignement)iac + (Génotype:Génome:Taille)iad + (Génome:GL:Eloignement)abd
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(à droite du groupe de liaison) et de la fréquence de non-transmission le long des groupes de liaison
de la fréquence de non-transmission.(à gauche du groupe de liaison). Tandis que la largeur du rectangle est proportionnelle à la fréquence de point

e dans l'intervalle, la hauteur représente la taille génétique de l'intervalle. D= variété Darmor-bzh;Y= variété Yudal 
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Figure 123 : Variation de la fréquence des points de cassure 
et variation 
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Figure 125: Influence de l’éloignement vis-à-vis du centromère su
fréquence de point de cassure chez les descendants d’haploïdes Darmor bzh
et Yudal 
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Figure 124: Variation de la fréquence de
l’éloignemen
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Figure 126 : Identification des translocations non-réciproques pré-existantes par la mise en évidence 
de cluster de marqueurs de même dominance en position télomérique et séparés par 25 cM ségrègeant 
avec un ratio 3:1 Les rectangles en bleu et en rouge représentent respectivement les translocations non-
réciproques pré-existantes présentes dans le génome des variétés Darmor-bzh et Yudal. 

Figure 127 : Dosage de l’allèle Darmor-bzh au locus Na14G02a dans les descendants d’haploïdes 
Darmor-bzh 
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L’absence d’interaction entre le génome et l’éloignement du centre de l'intervalle vis-à-vis du 

centromère indique que le génome, qui a un effet sur la fréquence des points de cassure (III.3), ne 

joue pas sur leur distribution sur le long des groupe de liaison (Figure 123). Ainsi, l’asymétrie du 

nombre moyen de régions non-transmises entre les génomes A et C ne résulte pas d’une différence 

de la distribution des crossing-overs au sein des groupes de liaison entre les génomes A et C mais 

d’une réduction de la fréquence des remaniements dans le génome C par rapport au génome A qui 

est indépendante de la position de l’intervalle vis-à-vis du centromère (Figure 124).  

Ensuite, contrairement à la fréquence de non-transmission, l’interaction entre le génotype et 

l'éloignement vis-à-vis du centromère n’est pas significative. Ceci n’est pas surprenant dans la 

mesure où les différences d’évolution entre les descendants des haploïdes Darmor-bzh (+1% tous 

les 30 cM) ou Yudal (+0,5% tous les 30 cM) sont faibles et vraisemblablement insuffisantes pour 

être significatives compte tenu de la taille des populations étudiées (Figure 125). 

 

III.5.2 Effet des translocations non-réciproques pré-existantes dans la chute des 
fréquences de non-transmission  

Différentes études ont montré que des TNR pré-existent au sein du génome de colza chez la 

plupart des variétés analysées (Delourme et al., 2001, Osborn et al., 2003 ; Udall et al., 2005). La 

présence de TNR pré-existantes au sein des génomes des variétés Darmor-bzh et Yudal n’a pas été 

documentée pour le moment. Cependant, un certain nombre d’éléments vont dans ce sens : 

• Il existe des marqueurs dominants Darmor-bzh (bas de N1, Haut de N3, bas de N12) ou Yudal 

(bas de N11, haut de N13) qui ségrègent avec un ratio 3:1 dans la population en ségrégation 

utilisée pour établir la carte de référence et qui forment des clusters distaux, éloignés de 25 cM 

du marqueur le plus proche. Les marqueurs Na14F11a (bas de N1; Yudal), Na14F11b (bas de 

N11; Darmor-bzh) et Na14G02a (haut de N3; Darmor-bzh) utilisés au cours de mon analyse 

appartiennent à trois de ces cinq régions (Figure 126) 

• Parmi le cluster de marqueurs dominants Yudal en bas de N1 (Na14F11a), le marqueur JLP015 

est un marqueur PCR spécifique appartenant à une sous famille de rétroéléments SINE S1 

spécifique de B. oleracea mais cartographié sur le génome A (Prieto et al., 2005a). 

• Le nombre de copies de l’allèle Na14G02a (Darmor-bzh) relativement au nombre de copies des 

allèles Na14G02c (Yudal) et Na14G02c (Yudal) varie de 0,5 (D11H3, D11H7…) à 2 (D4H6, 

D4H7…) dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh. Ce profil de ségrégation est compatible 

avec l’hypothèse selon laquelle Na14G02 est dupliqué chez Darmor-bzh (Figure 127) 
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Tableau 35 : Ségrégation et co-ségrégation observées et attendues des marqueurs Na14F11a et 
Na14F11bs sous l’hypothèse de la présence de deux translocations non-réciproques pré-existantes, 
l’une en haut de N11 dans la variété Darmor-bzh, l’autre en haut de N1 dans la variété Yudal. 

 

Tableau 36 : Comparaison de la ségrégation et co-ségrégation observées et attendues sous l’hypothèse  
de la présence de deux TNR pré-existantes, l’une en  haut de N11 dans la variété Darmor-bzh, l’autre 
en haut de N1 dans la variété Yudal. 

 

Figure 128 : Transmission par un gamète de type FDR dans une descendance d’haploïde d’un 
marqueur porté par une TNR pré-existante en présence d’un crossing-over induisant l’échange des 
régions dupliquées de la TNR. Bien qu’il y ait eu recombinaison, les marqueurs appartenant à la TNR sont 
transmis dans tous les gamètes. On ne peut détecter les événénements de recombinaison 

Allèles Darmor-bzh 
(absent)

Yudal 
(présent)

Darmor-bzh  (présent) 46 (32%) 75 (52%) 121 (83%)
Yudal  (absent) 0 (0%) 24 (17%) 24 (17%)

46 (31%) 99 (69%) 145 (100%)Ségrégation observée des allèles Darmor-bzh 

Na14F11b (N11)

Ségrégation observéee 
des allèles Darmor-bzh 

et Yudal  du locus 
 Na14F11b dans la 

population

Observé

Na14F11a (N1)

Allèles Darmor 
(Absent)

Yudal 
(Présent)

Darmor (Présent) 25% (32,25) 50% (72,5) 104,75 (75%)
Yudal (Absent) 0% (0) 25% (32,25) 32,25 (25%)

32,25 (25%) 104,75 (75%) 145 (100%)Ségrégation de Na14F11a dans la population

Na14F11b (N11)

Ségrégation de 
Na14F11b dans la 

population 

Attendu
Na14F11a (N1)

χ2 Seuil de rejet de 
l’hypothèse H0

Décision 
Hypothèse H0

Ségrégation des allèles Darmor-bzh et Yudal au locus de 
Na14F11a dans la population HD 2,5 12% Accepté

Ségrégation des allèles Darmor-bzh et Yudal au locus de 
Na14F11b dans la population HD 2,2 14% Accepté

Co-ségrégation des allèles Darmor-bzh  et Yudal au 
locus Na14F11a et Na14F11b dans la population HD 3,4 32% Accepté

Na14F11a Na14F11a 

Gamètes FDR 

MI de méiose 
d'haploïde 

TNR pré-existante 
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• Les allèles Darmor-bzh et Yudal de Na14F11a et Na14F11b ségrègent et coségrègent 

comme attendu sous l’hypothèse de la présence de deux TNR pré-existantes, l’une en  haut 

de N11 dans la variété Darmor-bzh, l’autre en haut de N1 dans la variété Yudal (Tableau 35; 

Tableau 36). 

Ces différentes observations suggèrent que trois TNR pré-existent dans le génome de Darmor-bzh 

(du bas de N1 sur le bas de N11, du bas de N2 sur le bas de N12 et du haut de N3 sur le haut de 

N13) et qu’une TNR pré-existe chez Yudal (du bas de N11 sur le bas N1) (Figure 126). La présence 

de tels remaniements permet d’expliquer pourquoi on observe une chute brutale de la fréquence de 

non-transmission des allèles du parent haploïde pour les locus Na14F11b et Na14G02a chez les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh, et pour le locus Na14F11a chez les descendants d’haploïdes 

Yudal (Figure 116), alors même que ces trois locus sont localisés dans des régions où on attend de 

nombreux réarrangements. 

Ces ruptures brutales résultent certainement d’une forte sous-estimation des fréquences de 

recombinaison dans les intervalles analysés, en lien avec la présence de TNR. D’une part, la 

duplication des marqueurs appartenant aux TNR pré-existantes limite fortement notre capacité à 

détecter de nouvelles translocations dans ces régions puisque la perte d'un des marqueurs est 

masquée par la présence de sa copie dupliquée. Dans le meilleur des cas, on ne peut détecter que 

des réarrangements affectant les deux régions dupliquées simultanément (i.e. dans le même 

individu) ce qui est un événement très rare. D’autre part, on peut imaginer que de nombreux 

événements de recombinaison se réaliseront entre les deux régions dupliquées et qu’ils seront alors 

impossibles à détecter et ce quelle que soit la migration des chromatides recombinées (Figure 128) 

 

III.5.3 Effet des variations structurales sur les réarrangements  

D’autres variations structurales que les TNR pré-existantes pourraient jouer un rôle dans la 

distribution des remaniements le long des groupes de liaison. 

Nous avons vu précédemment au §III.4.2 que le degré de colinéarité expliquait une part 

importante de la variation de la fréquence de remaniement entre les groupes de liaison. L’analyse de 

la fréquence de non-transmission des allèles du parent haploïde le long de N3 et N13 illustre 

parfaitement l’effet d’une rupture de colinéarité entre deux groupes de liaison homéologues. Ainsi, 

tandis que la fréquence de remaniement est très forte en haut de N13 qui est totalement colinéaire 

avec le haut de N3, elle chute en bas de ces groupes de liaison, là où ils présentent des différences 

structurales importantes. 
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Par ailleurs, de nombreux groupes de liaison préssentent des relations d’homéologie 

multiples via leur deux bras chromosomiques. On peut observer que pour certains de ces groupes de 

liaison la fréquence de non-transmission est très déséquilibrée entre le haut et le bas du groupe de 

liaison. Ceci suggère fortement que ces groupes de liaison s’apparient et recombinent de façon 

préférentielle avec l’un des deux groupes de liaison avec lequel ils présentent des relations 

d’homéologie. Par exemple, la fréquence de non-transmission est respectivement 4 et 3 fois plus 

élevée en haut qu’en bas de N9 dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh (8,8% vs 1,8%) et 

Yudal (6,8% vs 1,8%). Ainsi, il est vraisemblable que le haut de N9 et le haut de N19 s’apparient de 

façon privilégiée en MI de méiose. De la même façon, chez les descendants d’haploïdes Darmor-

bzh la fréquence de non-transmission est deux fois plus élevé en bas qu’en haut de N14 (7,3% vs 

3%) indiquant que le bas de N4 s’associe de façon préférentielle avec le bas de N14 et nettement 

moins avec le haut de N5. Au contraire, chez les descendants d’haploïdes Yudal, la fréquence de 

non-transmission est équivalente voire légèrement inférieure en bas qu’en le haut de N14 indiquant 

que N14 s’associe indiféremment avec N5 et N4 chez les haploïdes Yudal. Par ailleurs, la non-

transmission de l’allèle du parent haploïde en bas de N4 (Ol11D12) est associée à la duplication de 

l’allèle du parent haploïde en bas de N14 (CB10335) pour 6 plantes sur 8 (75%) dans les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh contre 0 plantes sur 5 (0%) dans les descendants d’haploïdes 

Yudal. Dans ce cas précis, les couples de locus utilisés sont identiques dans les deux descendances 

d’haploïdes. Il est tentant d’interpréter ce résultat comme le reflet de différences structurales entre 

N4 et N14 chez Yudal qui empêchent ces chromosomes de recombiner au cours de la méiose des 

haploïdes Yudal alors qu’ils le font au cours de la méiose des haploïdes Darmor-bzh (Figure 57). 

Ces observations pourraient indiquer l’existence de différences structurales entre Darmor-bzh et 

Yuda.l 

En conclusion, j’ai pu montrer que la fréquence des remaniement s’accroît de façon linéaire 

avec la distance vis-à-vis du centromère et par conséquent que les régions chromosomiques en 

position télomérique était plus fréquemment remaniées que celles en position centromérique. Par 

ailleurs, j’ai pu mettre en évidence que des variations structurales (TNR pré-existantes, rupture de 

synténie…) au sein des groupes de liaison sont susceptibles de faire varier de façon importante les 

fréquences de remaniement. Enfin, j’ai pu montrer que les distributions des événements de 

recombinaison non-homologues chez les haploïdes et homologues chez les euploïdes étaient 

corrélées, mais que l’inhibition de la recombinaison par le centromère était vraisemblablement plus 

importante chez les haploïdes que chez les euploïdes. 
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III.6 LA STRUCTURE HAPLOÏDE INDUIT LA RECOMBINAISON HOMEOLOGUE 

La structure de mon jeu de données m’a permis de comparer la fréquence des événements de 

recombinaison homéologue qui surviennent pour les mêmes intervalles (ou les mêmes locus) dans 

des formes haploïdes (AC, n=19) et euploïdes (AACC, 2n=38). Les données sur la fréquence des 

événements de recombinaison homéologue chez les euploïdes proviennent soit de mes propres 

analyses (développées ci-dessous) soit de l’exploitation des résultats de Udall et al. (2005). 

 

III.6.1 Détection d’événements de recombinaison homéologue générés durant la 
méiose du parent euploïde dans les croisements  haploïdes x euploïde 

De la même manière que pour le parent haploïde, j’ai constaté qu’un certain nombre 

d’allèles du parent euploïde (2n=38) n’ont pas été transmis dans les deux populations que j’ai 

étudiées au cours de la thèse. Ceci indique que des réarrangements structuraux ont eu lieu durant la 

méiose du parent euploïde (2n=38), et ce aussi bien dans les variétés Darmor-bzh que Yudal. 

Ces événements sont relativement rares et sont détectés en proportions égales dans la 

descendance des formes euploïdes de Darmor-bzh et de Yudal : 0,12 vs 0,13 réarrangements par 

individu, respectivement. Ces réarrangements concernent par ailleurs très peu de locus. Seuls 10% 

des locus ont été réarrangés au moins une fois durant la méiose des formes euploïdes de Darmor-

bzh et de Yudal. Ces locus sont localisés en position distale sur les groupes de liaison présentant un 

très fort niveau de synténie avec leur homéologue (N13-N3 ; N2-N12 ; N1-N11 ; N9-N18). A titre 

d’exemple, les plus fortes fréquences de non-transmission de l’allèle du parent euploïde ont été 

observées en haut du groupe de liaison N13, à la fois dans la descendance des formes euploïdes de 

Yudal (1,9%) et de Darmor-bzh (3,1%). 

Ces événements de non-transmission de l’allèle du parent euploïde résultent 

vraisemblablement d’événements de recombinaison homéologue au cours de la méiose du parent 

euploïde car ils sont systématiquement associés à la duplication de l’allèle du parent euploïde au 

locus homéologue. Ainsi, dans l’individu Y6H10, la non-transmission de l’allèle du parent euploïde 

Darmor-bzh aux locus CB10081b/Ol12F11b (N1-haut) est associée à la duplication de l’allèle du 

parent haploïde aux locus homéologues CB10081a/Ol12F11a (N11-haut). De la même façon, dans 

D5H16 et D13H48, j’ai pu observer une non transmission et duplication simultanée des allèles du 
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Figure 129 : Comparaison du nombre moyen de translocations non-réciproques par plante générées 
durant la méiose d’un haploïde et d’un euploïde. 
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parent euploïde Yudal aux locus exactement homéologues positionnés en haut de N12 (PFM519a-

Na12H09b) (disparu ou dupliqué) et de N2 ( PFM519b-Na12H09c) (disparu ou dupliqué). 

 

III.6.2 Comparaison de la fréquence de recombinaison homéologue entre haploïde 
et euploïde 

En comparant le taux de transmission de l’allèle des parents euploïde et haploïde de la 

variété Darmor-bzh et Yudal pour des marqueurs codominants, il est possible de comparer la 

fréquence des réarrangement chromosomiques qui surviennent durant la méiose des euploïdes 

versus celle des haploïdes aux mêmes locus et dans des fonds génétiques identiques. Par 

conséquent, cette analyse permet d’analyser l’effet de la structure haploïde sur la fréquence de 

réarrangement chromosomique. 

Cette analyse montre que la fréquence de non transmission à un locus donné est accrue en 

moyenne d’un facteur 10 dans les haploïdes Yudal (1,4% vs 0,1%) et d’un facteur 50 dans les 

haploïdes Darmor-bzh (4,9% vs 0,1%) par rapport aux valeurs mesurées chez les formes euploïdes.  

Cette estimation n'a toutefois porté que sur un petit échantillon de locus. 

Sous l’hypothèse que la non-transmission de plusieurs locus adjacents représente le même 

réarrangement, j’ai ensuite comparé le nombre moyen de réarrangements par individu générés 

durant la méiose des haploïdes et des euploïdes dans mon étude. La structure haploïde promeut très 

fortement les réarrangements structuraux puisqu’il accroît d’un facteur 5 à 20 selon le parent 

haploïde le nombre de réarrangements structuraux par rapport à une structrure euploïde (2,1 vs 0,1 

dans les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et 0,5 vs 0,1 dans les descendants d’haploïdes Yudal).  

Afin d'élargir la comparaison de la fréquence de recombinaison homéologue entre euploïde 

et haploïde à l'ensemble du génome, j'ai comparé mes résultats avec les fréquences des TNR 

homéologues obtenues par Udall et al. (2005) sur des colzas euploïdes naturels et synthétiques 

(Figure 129). Sur l'ensemble du génome, la fréquence de TNR est accrûe d'un facteur 21 dans les 

descendants d'haploïdes Darmor-bzh et d'un facteur 7 dans les descendants d'haploïdes Yudal. On 

peut constater que ces facteurs sont du même ordre de grandeur que ceux obtenus dans notre étude.  

Au-delà de ces valeurs moyennes, il est important de noter que le facteur avec lequel la 

fréquence de recombinaison est augmentée chez un haploïde par rapport à un euploïde varie d’un 

groupe de liaison à l’autre. Ainsi, certains groupes de liaison pour lesquels Udall et al. n'ont pu 

mettre en évidence aucune TNR dans les 658 individus de leur quatre populations sont parfois 
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Figure 130 : Comparaison du nombre moyen de rearrangements par individu générés durant la 
méiose d’un haploïde et d’un euploïde (Udall et al., 2005). 
 

 

Figure 131 : Ratio entre le nombre moyen de réarrangements par individu chez les haploïdes et les 
euploïdes. 
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fortement réarrangés dans les descendants d'haploïdes (N6, N8, N16, N17). Par ailleurs, en dehors 

de ces quatre groupes de liaison, le nombre moyen de TNR est multiplié par 4 à 120 selon le groupe 

de liaison dans les descendants d'haploïdes Darmor-bzh et par 1 à 33 dans les descendants 

d'haploïdes Yudal (Figure 130). Si on exclut de la comparaison les groupes de liaison mal couverts 

par les marqueurs (N15, N19), on peut observer que plus le degré de synténie est important, moins 

l'accroissement de la fréquence de TNR chez les haploïdes est élevé. Ainsi, l'accroissement de la 

fréquence des TNR pour les groupes de liaison synténiques sur toute leur longueur N2, N1, N11 est 

inférieure à 20 dans les descendants d'haploïdes Darmor-bzh et à 5 dans les descendants d'haploïdes 

Yudal.  

Enfin, la structure haploïde accroît fortement l’étendue des régions réarrangées et promeut 

des réarrangements structuraux plus diversifiés que chez les formes euploïdes. 

Dans mon étude, on constate de même que l’étendue des régions chromosomiques 

susceptibles d’être réarrangées est moins importante puisque seuls 10% des locus ont été réarrangés 

au moins une fois durant la méiose des formes euploïdes de Darmor-bzh et de Yudal contre près de 

80% au cours de la méiose des haploïdes correspondants. On observe par ailleurs que la quasi-

totalité des locus réarrangés et des réarrangements chromosomiques chez les formes euploïdes sont 

situés en position distale et très peu en position intertitielle alors que de nombreux locus et régions 

chromosomiques en position interstitielle sont réarrangés chez les haploïdes. Enfin, les 

réarrangements chromosomiques entraînant la perte de plusieurs locus simultanément dans un 

individu sont rares chez les euploïdes alors qu’ils sont fréquents chez les haploïdes indiquant que la 

taille des réarrangements est vraisemblablement plus faible. Par ailleurs, tandis que les 

réarrangements semblent avoir lieu exclusivement entre régions homéologues durant la méiose des 

euploïdes, mes résultats suggèrent fortement qu’ils peuvent avoir lieu entre des régions paralogues 

chez les haploïdes. 

L’étude de Udall et al. (2005) confirme ces observations. En effet, comparé aux TNR 

homéologues produites durant la méiose des euploïdes chez Udall et al., les TNR homéologues sont 

plus diversifiées (variation de la taille des TNR, TNR interstitielles, triple crossing-over sur les 

groupes de liaison, étendue des régions réarrangées).  

En conclusion, tandis que la variation génotypique fait varier le nombre moyen de 

réarrangements par individu d’un facteur 2-3 chez les haploïdes (Darmor-bzh vs Yudal), le 

changement de structure du génome (haploïde vs euploïde) fait varier le nombre moyen de 

réarrangements par individu d’un facteur 5-6. Ainsi, la part de variation de la fréquence de 

recombinaison homéologue due au changement de ploïdie (haploïde vs euploïde) est environ deux à 

trois fois plus importante que celle du à la variation génotypique (Darmor-bzh vs Yudal).
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Figure 132: Ratio entre fréquences de recombinaison homologue et homéologue 
 

 
Figure 133: Ratio entre fréquence de recombinaison homologue et homéologue selon les genomes et le 
genotype de l’haploïde 
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III.7 COMPARAISON DES FREQUENCES DE RECOMBINAISON HOMOLOGUE ET 

HOMEOLOGUE 

Indépendamment des résultats du modèle présenté au paragraphe §III.5.1.2, la structure de 

mon jeu de données m’autorisait aussi à comparer la fréquence et la répartition des événements de 

recombinaison homologue et homéologue. En effet, les marqueurs analysés dans les descendants 

d’haploïdes avaient été préalablement cartographiés sur la carte de référence disponible au 

laboratoire et produite à partir des deux mêmes variétés que celles que j’ai utilisé. J’ai donc accès à 

la fréquence de recombinaison homologue pour les mêmes intervalles que ceux que j’ai analysés 

pour évaluer les fréquences de recombinaison homéologue. J’ai de même estimé que la fréquence 

de recombinaison homéologue était égale à la fréquence de point de cassure observée dans chaque 

intervalle. J’ai en effet considéré que le fait que la moitié des réarrangements détectés dans la 

descendance des haploïdes dérive d’événements de recombinaison homéologue (fréquence de 

points de cassure divisée par 2) compensait le fait que l’on ne détecte que la moitié des événements 

générés par les crossing-overs (fréquence de point de cassure multipliée par 2) (§I.5.2) 

Pour l’ensemble des intervalles analysés (marqueurs codominants), la fréquence de 

recombinaison homéologue est réduite en moyenne d’un facteur 4 chez les haploïdes Darmor-bzh et 

d’un facteur 11 chez les haploïdes Yudal par rapport à la fréquence de recombinaison homologue. 

Cette réduction est plus forte dans le génome A (6,8 fois) que dans le génome C (4,3 fois)(Figure 

133). Cette différence entre les génomes A et C tient principalement au fait que la fréquence de 

recombinaison homéologue a été estimée à partir de la fréquence des points de cassure des régions 

non-transmises et que je n’ai pas pu utiliser la fréquence de point de cassure des régions dupliquées 

sur l’ensemble du génome. 

On peut également noter que le ratio entre les fréquences de recombinaison homologue et 

homéologue varie fortement d’un groupe de liaison à l’autre chez les haploïdes Darmor-bzh mais 

qu’il est relativement stable chez les haploïdes Yudal (Figure 132). Si on exclut les groupes de 

liaison mal couverts (N10, N15, N19), la réduction de la fréquence de recombinaison varie de 0% 

(N14) à 90% ( N8, N5, N3) chez les haploïdes Darmor-bzh et de 80% (N2) à 100% (N8, N5) chez 

les haploïdes Yudal (Figure 132). On observe que la fréquence de recombinaison homéologue 

diminue beaucoup moins pour les groupes de liaison les plus synténiques (N4, N11, N1, N13, N2) 

chez les haploïdes Darmor-bzh alors que ce n’est pas le cas chez les haploïdes Yudal, la réduction 

de la recombinaison étant relativement homogène pour tous les groupes de liaison. Néanmoins, les 

groupes de liaisons pour lesquels la réduction de la fréquence de recombinaison est la plus forte 

sont les mêmes chez les haploïdes Darmor-bzh et Yudal (N8, N5, N3, N6). Tandis que pour N5 
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Figure 134: Relation entre la taille de l’intervalle et la fréquence des points de cassure selon le génome. 
(A) Avec et (B) Sans les intervalles supérieurs à 50 cM.  
 

 
Figure 135: Relation entre la taille de l’intervalle et la fréquence de crossing-over homéologue selon les 
descendants d’haploïdes en supprimant les intervalles de grande taille (>50cM). 

 
Figure 136: Relation entre la taille de l’intervalle et la fréquence de crossing-over homéologue selon le 
génome en supprimant les intervalles de grande taille (>50cM).  

0,0%

0,5%

1,0%

1,5%

2,0%

2,5%

3,0%

3,5%

4,0%

4,5%

0-12 12-24 24-36 36-48

Taille génétique de l'intervalle en cM

Fr
éq

ue
nc

e 
de

s 
cr

os
si

ng
-o

ve
rs

0,0%

0,5%

1,0%

1,5%

2,0%

2,5%

3,0%

3,5%

4,0%

4,5%

0-13 13-26 26-39 39-52 52-65

Taille génétique de l'intervalle en cM

Fr
éq

ue
nc

e 
de

s 
cr

os
si

ng
-o

ve
rs

A B

Fr
éq

ue
nc

e
de

s
po

in
ts

de
ca

ss
ur

e

Fr
éq

ue
nc

e
de

s
po

in
ts

de
ca

ss
ur

e

0% 
1% 
2% 
3% 
4% 
5% 
6% 

0-12 12-24 24-36 36-48
Taille génétique de l'intervalle en cM chez les euploïdes

Fr
éq

ue
nc

e 
de

s 
cr

os
si

ng
-o

ve
r  Descendants

d'haploïdes Darmor-bzh 
Descendants
d'haploïdes Yudal 

 

0% 
1% 
2% 
3% 
4% 
5% 
6% 
7% 
8% 
9% 

0-12 12-24 24-36 36-48
Taille génétique des intervalles en cM

Fr
éq

ue
nc

e 
de

s 
cr

os
si

ng
-o

ve
r 

Génome A 
Génome C



CONTROLE GENETIQUE ET STRUCTURAL DE LA FREQUENCE DES REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

cette réduction pourrait résulter de l’absence de couverture d’un bras chromosomique (bas de N5), 

cette forte réduction de l’aptitude à recombiner pourrait pour les autres groupes de liaison résulter 

soit de la faible viabilité des événements de recombinaison, soit d’une plus faible affinité avec les 

groupes de liaison qui leur sont homéologues. 

J’ai par ailleurs observé qu’il existe une corrélation moyenne mais significative entre les 

fréquences de recombinaison homologue et homéologue mesurées dans la descendance des 

haploïdes Darmor-bzh (R2= 0,37; t=4 ; ddl=103 ; p<0,01%) ou Yudal (R2=0,24; t=2,5 ; ddl=101 ; 

p<0,01%). Cette corrélation montre que la distribution et la localisation physique des crossing-overs 

homologues et homéologues ne sont pas totalement indépendantes. Cette corrélation est illustrée par 

le fait qu’il existe une relation approximativement croissante et linéaire entre la taille de l’intervalle 

en cM et la fréquence de remaniement dans la descendance des haploïdes (Figure 134). Cette 

relation est vraie exceptée pour les intervalles de grande taille (>50 cM) pour lesquels la mesure de 

la fréquence de recombinaison homologue n’est vraisemblablement pas fiable (doubles crossing-

overs, marqueurs indépendants). Lorsque ces intervalles sont supprimés de l’analyse, la relation 

entre les fréquences de recombinaison homologue et homéologue redevient linéaire dans les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal (Figure 135) et dans les génomes A et C (Figure 

136). 

On peut donc analyser la relation entre les crossing-overs homologues et non-homologues 

en analysant l’effet de la taille de l’intervalle sur la variation de la fréquence de remaniement. 

Comme nous l’avons vu précédemment dans le modèle linéaire généralisé présenté au §III.5.1.2, la 

taille génétique des intervalles a un effet très significatif et important sur la variation de la fréquence 

de point de cassure. En moyenne, la fréquence de crossing-over croît de 1% lorsque la taille de 

l’intervalle augmente de 15 cM. On observe en outre que la variation de la fréquence de 

recombinaison homéologue en fonction de la taille génétique de l’intervalle est légérement 

différente entre les haploïdes Darmor-bzh et Yudal (l’interaction entre le génotype et la taille de 

l’intervalle est proche d’être significative ; p~10%), la fréquence de recombinaison homéologue 

croissant de façon moins rapide avec la taille de l’intervalle dans la descendance des haploïdes 

Yudal comparée à celle des haploïdes Darmor-bzh (Figure 135). Comme attendu, l’évolution de la 

fréquence de point de cassure en fonction de la taille de l’intervalle est différente d’un groupe de 

liaison à l’autre (l’interaction entre le facteur groupe de liaison et la taille de l’intervalle est 

significative ; p<0,01%). 

Les résultats décrits au chapitre III.5.1 renseignent également sur la distribution comparée 

des crossing-overs homologues et homéologues le long des bras chromosomiques. Nous avons vu 

au chapitre III.5.1 que la fréquence de remaniement augmentait proportionellement avec la 
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distance génétique vis-à-vis du centromère. Etant donné que j’ai mesuré l’effet de l’éloignement 

vis-à-vis du centromère sur la base de distances génétiques et non de distances physiques (données 

non disponibles sur une espèce comme le colza), cette observation indique que les crossing-overs 

non homologues ont lieu préférentiellement de façon plus distale sur le chromosome, ou que 

l’inhibition de la recombinaison dans les régions proches du centromère est plus forte lorsque la 

recombinaison a lieu entre des chromosomes non homologues. 

 

III.8 CONCLUSION 

En conclusion, j’ai montré que  

• La méiose des haploïdes Darmor-bzh génère à peu près trois fois plus de remaniements 

chromosomiques que celle des haploïdes Yudal.  

• Les haploïdes Darmor-bzh et Yudal diffèrent surtout par leur aptitude à mettre en place un 

premier crossing-over entre une paire de chromosomes donnée mais ils présentent la même 

chance de former des doubles et triples crossing-overs une fois le premier crossing-over réalisé. 

Les crossing-overs multiples sur les chromosomes semblent favorisés par rapport aux simples 

crossing-overs chez les haploïdes. 

• La structure du génome du colza influençe la fréquence des remaniements chromosomiques, 

notamment les TNR homéologues, parfois différemment selon le génotype du parent haploïde.  

 Les échanges entre les génomes A et C sont asymétriques. On détecte en effet plus de 

translocations de régions chromosomiques du génome A sur le génome C que de 

translocations de régions du génome C sur le génome A. Cette tendance est forte parmi 

les descendants d’haploïdes Darmor-bzh, et elle reste vraie, quoique moins frappante, 

dans les descendants d’haploïdes Yudal, 

 Tous les chromosomes sont susceptibles d’être remaniés à des fréquences variables dans 

les descendants d’haploïdes. Les différences d’aptitude à recombiner entre les 

chromosomes en prophase I de méiose résultent en partie de différences structurales 

entre les chromosomes au sein du génome du colza (degré de colinéarité entre les 

chromosomes, position du centromère sur le chromosome…). Elles pourraient aussi 

résulter de différences d'ordre structural, notamment du fait de la présence de TNR pré-

existantes, au sein des génomes des haploïdes Darmor-bzh et Yudal, 
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 La fréquence de remaniement d'une partie des groupes de liaison était compatible avec la 

présence de chromosomes systématiquement appariés en MI de méiose chez Darmor-

bzh mais pas chez Yudal. La réduction des fréquences des remaniements entre les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal observée au niveau des groupes de liaison 

était identique à celle observée sur l’ensemble du génome (divisée par 3) excepté pour 

cinq groupes de liaison (N2, N14, N17, N4, N7), 

 La fréquence des remaniements chromosomiques varie en fonction de leur position le 

long des bras chromosomiques. Il y a notamment un effet de la distance génétique au 

centromère. L'inhibition de la formation des remaniements à proximité du centromère 

semble légèrement plus forte chez les haploïdes de Yudal que chez ceux de Darmor-bzh. 

 Les distributions des crossing-overs homologues et homéologues sont corrélées 

globalement positivement, même s'il semblerait que les crossing-overs homéologues se 

positionnent de façon plus distale que les crossing-overs homologues ou que l’inhibition 

de la recombinaison dans les régions proches du centromère soit plus forte lorsque la 

recombinaison a lieu entre des chromosomes non homologues. 

 L’absence de chromosomes homologues dans un haploïde amplifie d’un facteur 5 à 20 la 

fréquence des TNR homéologues, mais cette augmentation n’est pas homogène le long 

du génome, l’amplification étant d'autant plus forte que la fréquence des TNR 

homéologues est faible chez les euploïdes.  

Les haploïdes pourraient donc apparaître comme des plantes privilégiées pour induire des 

recombinaisons plus fréquentes et plus variées entre des chromosomes non homologues. Encore 

faut-il qu’elles ne soient pas contre-sélectionnées dans la descendance.  

Quel est l’effet de ces remaniements sur la fitness de la plante ?  
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CHAPITRE IV 

 

Relation entre fertilité, translocations non-
réciproques et comportement méiotique 
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Figure 137: Répartition des cellules mères de pollen observées en fonction de la configuration en 
métaphase. 
 

 

Figure 138: Formation de multivalents et translocations réciproques et non-réciproques.  

0% 

10% 

20% 

30% 

40% 
50% 

60% 

70% 

80% 
90% 

19 bivalents Au moins un
multivalent

Uniquement des 
univalents 

P
ou

rc
en

ta
ge

 d
e 

ce
llu

le
s 

m
èr

es
  

de
 g

ra
in

s 
de

 p
ol

le
ns

 o
bs

er
vé

es
 Descendants diploïdes 

des haploïdes Darmor-bzh 
Descendants diploïdes 
des haploïdes Yudal 



RELATION ENTRE FERTILITE, TRANSLOCATIONS NON-RECIPROQUES ET COMPORTEMENT MEIOTIQUE 

IV RELATION ENTRE FERTILITE, TRANSLOCATIONS NON-
RECIPROQUES ET COMPORTEMENT MEIOTIQUE 

Nous avons vu dans les parties qui précèdent qu’un nombre variable et qu’une grande 

diversité (taille, position...) de réarrangements par plante sont générés au cours de la méiose des 

haploïdes de colza et transmis à leur descendance. Si on veut évaluer correctement dans quelle 

mesure ces remaniements pourraient participer à la dynamique de l'espèce, il convient de 

s’interroger sur leur devenir dans les générations suivantes et sur les conséquences qu’ils induisent 

sur la stabilité du comportement méiotique et sur les fertilités mâle et femelle des plantes qui les 

portent. Pour répondre à ces questions, les fertilités mâle (pourcentage de grains de pollen colorés) 

et femelle (nombre de graines par silique) ont été mesurées pour l'ensemble des 212 descendants 

d'haploïdes analysés avec les marqueurs moléculaires. De même, le comportement méiotique de 53 

descendants d'haploïdes a été établi en observant environ 20 cellules mères de grains de pollen par 

plante. 

IV.1 RELATION ENTRE TRANSLOCATIONS NON-RECIPROQUES ET STABILITE DU 

COMPORTEMENT MEIOTIQUE 

Le comportement méiotique des 53 descendants d'haploïdes est clairement perturbé ; la 

fréquence des multivalents est significativement plus élevée chez ces plantes que chez les colzas 

témoins produits en croisant deux plantes euploïdes de Darmor-bzh et Yudal (17% vs ~1%). De 

même, près de 10% des CMP présentent des univalents (Figure 137) alors que ces derniers sont très 

rares chez les colzas témoins. On peut en outre constater que la fréquence des multivalents est 

environ deux fois plus importante chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh que chez les 

descendants d'haploïdes Yudal (21% vs 10%) (Figure 137), soit un ratio du même ordre de grandeur 

que la différence pour la fréquence de remaniement entre les deux descendances. Ces différentes 

observations amènent directement à s’interroger sur la relation entre la présence ou la taille des 

remaniements et la régularité du comportement méiotique (Figure 138). 

Pour répondre à cette question, j’ai analysé le modèle linéaire généralisé binomial suivant : 

log (pijk/1-pijk) ~ NbTNRi + TailleTNRj + (NbTNR :TailleTNR)ij + εijk 
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Tableau 37: Analyse de déviance du modèle linéaire généralisé sur l'influence du nombre de TNR et de la taille de génome réarrangée sur la régularité 
du comportement méiotique chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh et Yudal 

 
Tableau 38: Influence du nombre et de la taille de génome réarrangé sur le nombre de d'univalents et de bivalents chez les descendants d’haploïdes 
Darmor-bzh. 

Figure 139: Pourcentage de cellules mères de pollen (CMP) à 19 bivalents, avec multivalents, et avec uniquement des univalents en fonction du nombre 
de réarrangements chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh (A) et Yudal (B) 

Déviance ddl p (%) Déviance ddl p (%)
Nombre de TNR 1,6 1 20 2,2 1 13

Taille totale de génome réarrangé 0,6 1 43 4,1 1 4
Interaction entre le nombre et la taille totale de 

génome réarrangé 2,7 1 10 0,04 1 83

Résiduelle 37,9 23 24,5 14

Sources de variation
Descendants d'haploïdes Darmor-bzh Descendants d'haploïdes Yudal

Source de variation Coefficient 
du modèle

erreur 
standard z p(%) Coefficient 

du modèle
erreur 

standard z p(%)

Interception de la courbe à l'origine -5,4 0,365 14 <0,1 4,3 0,25 17 <0,1
Nombre de TNR 0,1 0,095 1,2 22 -0,02 0,07 -0,3 73
Taille totale de génome réarrrangé 0,01 0,002 4,2 <0,1 -0,009 0,002 -4,8 <0,1
Interaction entre le nombre de TNR et la taille -0,01 0,001 -3 0,2 0,001 0,003 3,3 <0,1

Univalents Bivalents
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RELATION ENTRE FERTILITE, TRANSLOCATIONS NON-RECIPROQUES ET COMPORTEMENT MEIOTIQUE 

Dans ce modèle, pij représente soit la fréquence des multivalents, soit le pourcentage de 

cellules à 19 bivalents dans l’individu, NbTNRj le nombre de TNRi détectés dans l’individu, 

TailleTNRj, la taille totale de génome remanié par les TNR dans l’individu. Compte tenu de la 

différence du nombre de réarrangements entre les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et Yudal, 

j’ai analysé séparément chaque descendance d’haploïdes. 

Chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh, il n’y a pas d’effet significatif du nombre de 

remaniements, ni de la taille cumulée des régions réarrangées, sur le pourcentage de CMP 

présentant 19 bivalents en MI ou au contraire sur la fréquence de multivalents (Cf annexe Tableau 

43). Chez les descendants d'haploïdes Yudal, seul l’effet du nombre de remaniements sur la 

variation du pourcentage de cellules mères du pollen à 19 bivalents est significatif (Cf annexe 

Tableau 44), même s’il reste relativement faible (+3% de CMP avec 19 bivalents pour chaque 

réarrangement). Ainsi, le nombre de remaniements ne semble pas avoir un effet important sur la 

régularité du comportement méiotique (Tableau 37) et la présence de multivalents chez les 

descendants d’haploïdes. 

J’ai utilisé le même modèle pour analyser de façon plus fine l’effet du nombre et de la taille 

cumulée des remaniements par individu sur la fréquence des univalents, des bivalents, des trivalents 

et des quadrivalents. Chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh comme chez ceux d’haploïdes 

Yudal, la taille cumulée du génome réarrangé et son interaction avec le nombre de remaniements 

par individu ont un effet significatif sur la fréquence des univalents et des bivalents (Tableau 38). 

Ainsi, plus la taille cumulée du génome réarrangé augmente, plus la fréquence des univalents est 

élevée. Inversement, plus la taille cumulée du génome réarrangé est faible dans un individu, plus la 

fréquence des bivalents est élevée dans cet individu. Enfin, pour une taille cumulée du génome 

réarrangé donnée, la fréquence des univalents décroît avec le nombre de remaniements chez les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh alors que c'est l'inverse pour la fréquence des bivalents 

(Figure 139). Ces résultats indiquent que c'est plus la taille des remaniements que leur nombre qui 

influençent la fréquence moyenne des univalents et des bivalents. Concernant la fréquence des 

multivalents (quadrivalents et trivalents), seule la fréquence des trivalents chez les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh semble légèrement influencée par la taille cumulée du génome réarrangé et 

le nombre de réarrangements: plus la taille cumulée du génome réarrangé croît, plus la fréquence 

des trivalents est élevée. Par contre, ni le nombre, ni la taille des réarrangements n’ont d'effet 

significatif sur la fréquence des quadrivalents chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh et 

Yudal (Figure 139). 

De nombreux auteurs ont montré que les perturbations du comportement méiotique 

conduisent à une réduction des fertilités mâle et femelle en favorisant la formation de gamètes 
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RELATION ENTRE FERTILITE, TRANSLOCATIONS NON-RECIPROQUES ET COMPORTEMENT MEIOTIQUE 

aneuploïdes. On peut donc s'interoger sur la relation entre la présence ou la taille des remaniements 

et la fertilité mâle ou femelle des descendants d’haploïdes. 

 

IV.2 LES TRANSLOCATIONS NON-RECIPROQUES AFFECTENT RELATIVEMENT PEU LA 

FERTILITE 

Il y a une réduction significative des fertilités mâle et femelle moyennes chez les 

descendants d'haploïdes Darmor-bzh comparés aux descendants d'haploïdes Yudal : 

 18,5 vs 10,3 graines par silique (t =14 ; ddl=209 ; p<0,01%). On peut remarquer que 

ces valeurs sont du même ordre de grandeur que celles mesurées sur des plantes 

euploïdes de génotype Darmor-bzh (13,1 graines par silique en moyenne) et Yudal 

(11,5 graines par silique en moyenne) et légèrement supérieures à celles estimées sur 

des plantes issues du croisement Darmor-bzh x Yudal (6,5 graines par silique en 

moyenne). 

 95% vs 82% de grains de pollen colorés (χ2=9232 ; ddl=1 ; p<0,01%). On peut 

également constater que la fertilité mâle des descendants d'haploïdes Yudal est 

identique à celles de plantes euploïdes de génotype Darmor-bzh et Yudal, qui sont a 

priori indemnes des réarrangements structuraux (95% vs 96%; p>5%); Par contre, la 

fertilité mâle des descendants d'haploïdes Darmor-bzh est légèrement mais 

significativement réduite par rapport aux témoins (82% vs 96%; p<0,01%). 

 Il existe en outre une faible corrélation positive et significative entre la fertilité mâle et la 

fertilité femelle aussi bien chez les descendants d'haploïdes de Darmor-bzh (τ = 0,13 ; z = 2 ; 

p<5%) que chez ceux de Yudal (τ = 0,20 ; z = 2,9 ; p<5%). Cette faible corrélation indique que si 

les réductions de fertilité mâle et femelle sont pour partie liées, elles restent néanmoins largement 

indépendantes. 

Les individus composant les deux populations analysées présentent le même fonds génétique 

(hybride Darmor-bzh × Yudal, et réciproque), aux réarrangements structuraux près. Il est donc 

tentant d’interpréter la réduction de fertilité observée entre les descendances d’haploïdes Darmor-

bzh vs Yudal comme une conséquence de la différence existant dans le nombre et la taille cumulée 

de génome réarrangé entre les deux descendances. 
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Tableau 39: Analyse de l'effet du nombre et de la taille des translocations non-réciproques (TNR) sur 
la fertilité mâle par un modèle linéaire généralisé de type binomial. 

 

Figure 140: Influence du nombre de réarrangements sur la fertilité mâle chez les descendants des 
haploïdes Darmor-bzh (A) et Yudal (B). 
 
Tableau 40: Analyse de l'effet du nombre de translocations non-réciproques (TNR) et de la taille de 
génome réarrangé sur la production de graines chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh et Yudal. 

 

Figure 141: Relation entre la fertilité femelle et le nombre de réarrangements chez les descendants 
d'haploïdes Darmor-bzh. 

Source de variation SCE ddl F p(%) SCE ddl F p(%)
Nombre de TNR 32,4 1 2 0,2 0,3 1 0,02 89
Taille de génome réarrangé 5,2 1 0,3 57 14,8 1 0,91 34
Interaction Taille:nombre de TNR 0,4 1 0,2 87 3,5 1 0,21 64
Résiduelle 1655 101 1529 94

Descendants d'haploïdes Darmor bzh Descendants d'haploïdes Yudal

Source de variation Déviance ddl p (%) Déviance ddl p (%)
Nombre de TNR 1533 1 <0,01 248 1 <0,01

Taille de génome réarrangé 560 1 <0,01 70 1 <0,01
Interaction entre le nombre et la taille de génome 

réarrangé 724 1 <0,01 1 1 32

Résiduelle 10977 97 1579 87

Descendants d’haploïdes Darmor-bzh Descendants d’haploïdes Yudal

 

y = -0,4917x + 12,03 
R2 = 0,0538 

0 

5 

10 

15 

20 

25 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
Nombre de TNR

N
om

br
e 

de
 g

ra
in

es
 p

ar
 s

iliq
ue

 

y = -0,0086x + 0,9646

R2  = 0,055

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%

100%

0 1 2 3 4 5 6

Nombre de TNR 

P
ou

rc
en

ta
he

 d
e 

gr
ai

ns
 d

e 
po

lle
ns

 c
ol

or
és

 
 

y = -0,026x + 0,9125
R 2  = 0,1401

0% 
10% 
20% 
30% 
40% 
50% 
60% 
70% 
80% 
90% 

100% 

0 2 4 6 8 10

Nombre de TNR 

P
ou

rc
en

ta
he

 d
e 

gr
ai

ns
 d

e 
po

lle
ns

 c
ol

or
és

 
 

A B



RELATION ENTRE FERTILITE, TRANSLOCATIONS NON-RECIPROQUES ET COMPORTEMENT MEIOTIQUE 

Pour tester cette hypothèse, j’ai analysé le modèle linéaire généralisé binomial suivant :  

log(pijk/1-pijk) ~ NbTNRi + TailleTNRj + (NbTNR:TailleTNR)ij +εijk, 

pijk représentant le pourcentage de grains de pollen colorés, NbTNRi représentant le nombre 

de remaniements et TailleTNRj la taille cumulée du génome réarrangé. Etant donné que les niveaux 

de réarrangement sont très différents entre les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal, j'ai 

analysé séparément chacune des deux descendances d'haploïdes. 

 L’analyse de ce modèle montre que le nombre de remaniements et leur taille cumulée dans 

le génome ont un effet significatif sur la fertilité mâle des descendants d'haploïdes Darmor-bzh et 

Yudal. Ainsi, plus le nombre de réarrangements et/ou la taille cumulée de génome réarrangé sont 

importants, plus la fertilité mâle est réduite dans les descendants d'haploïdes Darmor-bzh et Yudal 

(Tableau 39). On peut constater que la fertilité mâle décroît approximativement 2 à 3 fois plus 

rapidement dans les descendants d'haploïdes Darmor-bzh que dans les descendants d'haploïdes 

Darmor-bzh, pour un même incrément dans le nombre ou la taille cumulée des réarrangements. 

Enfin, il est important de noter que la fertilité mâle varie fortement pour un nombre de 

remaniements constant, indiquant que tous les réarrangements n'ont vraisemblablement pas le 

même effet sur la fertilité. 

 J’ai alors analysé l’effet de nombre et la taille cumulée de génome réarrangé sur le nombre 

de graines par silique (représentant en partie la fertilité femelle) à l’aide du modèle linéaire 

généralisé suivant: 

NbGrSilijk ~ NbTNRi + TailleTNRj + (NbTNR:TailleTNR)ij +εijk 

NbGrSilijk représentant le nombre de graines par silique, NbTNRi représentant le nombre de 

remaniements et TailleTNRj la taille cumulée du génome réarrangé. J'ai analysé séparément 

chacune des deux descendances d'haploïdes. 

Contrairement aux résultats de l’analyse de la fertilité mâle, je n'ai pas pu mettre en évidence 

d'effet significatif du nombre, ni de la taille cumulée de génome réarrangé sur la fertilité femelle 

(Figure 140 ; Tableau 40). Cette absence d'effet pourrait résulter de la très forte variabilité observée 

au sein des descendants d'haploïdes Darmor-bzh et Yudal entre des plantes contenant un même 

nombre de réarrangements (Figure 141). Par exemple, la fertilité femelle des plantes contenant un 

unique réarrangement varie entre 4,5 et 20,5 graines par silique chez les descendants d'haploïdes 

Darmor-bzh et entre 8,1 et 26,6 graines par silique chez les descendants d'haploïdes Yudal. 

J'ai enfin analysé si les fertilités mâle et femelle sont affectées différemment selon la 

localisation des régions du génome qui ont été réarrangées (perdues et/ou dupliquées). On observe 

en effet que la réduction ou au contraire l’augmentation des fertilités mâle ou femelle chez des 
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Figure 142: Influence des réarrangements sur la production de graines chez les descendants 
d'haploïdes Darmor bzh. 
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RELATION ENTRE FERTILITE, TRANSLOCATIONS NON-RECIPROQUES ET COMPORTEMENT MEIOTIQUE 

individus portant des TNR varient en fonction du/des groupe(s) de liaison considéré(s) (Figure 142). 

Afin de déterminer dans quelle mesure ces différences sont significatives, j'ai analysé l'effet de la 

taille des TNR sur les fertilités mâle et femelle avec les modèles suivants: 

1. NbGrSili ~ TailleTNR.N1 +   TailleTNR.N2 + ..... + TailleTNR.N19 + εi  

2. log(pi/(1-pi)) ~ TailleTNR.N1 +   TailleTNR.N2 + ..... + TailleTNR.N19 + εi  

Dans le modèle n°1, NbGrSili représente le nombre de graine par siliques, pi le pourcentage 

de grains de pollens colorés, et TailleTNR.Nx la taille de génome remanié sur le groupe de liaison 

dans l’individu.  

L'analyse du modèle n°1 montre que la présence de TNR sur les groupes de liaison N7 et 

N11 réduit de manière significative la fertilité femelle chez les descendants d'haploïdes Darmor-

bzh. J'ai pu montrer en outre que la taille des réarrangements sur les groupes de liaison N7, N11 et 

N12 a un effet significatif sur la fertilité femelle chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh. 

Ainsi, plus la taille des réarrangements augmente sur N7 et N11, plus la fertilité femelle est faible 

alors que c'est le contraire sur N12. De la même façon, plus la taille des TNR augmente sur N17, 

plus la fertilité est réduite chez les descendants d'haploïdes Yudal alors que c'est le contraire sur le 

groupe de liaison N9. Ainsi, selon la position des TNR dans le génome, la fertilité femelle peut soit 

être réduite, soit au contraire être augmentée (Figure 142). De même que pour la fertilité femelle, 

l'analyse du modèle n°2 montre que les TNR peuvent réduire ou au contraire accroître le 

pourcentage de grains de pollen colorés selon le groupe de liaison qui a été réarrangé. 

 

IV.3 CONCLUSION 

L'effet des remaniements que j’ai détectés au cours de la thèse sur les fertilités mâle et 

femelle est plus complexe qu'attendu. Bien que l'accumulation de réarrangements et l'accroissement 

de la taille cumulée de génome réarrangé perturbent légèrement le comportement méiotique et 

réduisent de manière significative la fertilité mâle, leur effet sur la fertilité femelle est faible et 

contrasté en fonction du/des groupe(s) de liaison réarrangé(s). Ces résultats suggèrent que la 

différence de fertilité femelle dans les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal ne résulte 

qu'en partie des différences de niveaux de réarrangement entre les descendants d'haploïdes Darmor-

bzh et Yudal.  
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Il est important de rappeler ici que je n'ai pas pu détecter, et donc prendre compte dans cette 

analyse, les translocations réciproques qui, au même titre que les translocations non-réciproques, 

peuvent perturber le comportement méiotique et affecter la fertilité. Ainsi, la grande variabilité 

observée pour le pourcentage de multivalents, pour la fertilité mâle ou femelle entre des 

individuspossèdant un nombre de réarrangements détectés constant pourrait résulter d'une variation 

du nombre de translocations réciproques au sein des descendants d'haploïdes. L'effet des 

réarrangements structuraux sur la variation des fertilités mâle et femelle est donc probablement 

sous-estimé. On peut aussi imaginer que les différences observées pourraient aussi résulter d'un 

effet cytoplasmique ou d'un effet lié au parent mâle utilisé dans le rétrocroisement puisque les 

descendants d'haploïdes Darmor-bzh et Yudal n'ont pas le même parent maternel et n'ont pas été 

rétrocroisés par le même parent mâle. 

En tout état de cause, les fertilités mâle et femelle restent proches de celles mesurées chez les 

euploïdes ce qui indique que les perturbations méiotiques et les changements génomiques (pertes de 

régions génomiques/duplication de régions génomiques) engendrées par ces réarrangements sont 

remarquablement bien supportées par les descendants d'haploïdes. Ce résultat est cohérent avec le 

fait que la sélection gamétique à l’encontre des produits des crossing-overs chez les haploïdes est 

relativement faible, voire nulle. 

 

En conclusion, la fréquence de recombinaison dans un intervalle et/ou de réarrangement à un 

locus est donc la résultante complexe du contrôle génétique, de la structure du génome 

(haploïde/euploïde ; degré de synténie fort/moyen ; génome A/C ; centromère/télomère ; TNR/pas 

de TNR) et de l’interaction entre ces gènes et la structure du génome de l’haploïde. 
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DISCUSSION GENERALE : RECOMBINAISON ET REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

V DISCUSSION GENERALE 

L'objectif de ma thèse était de déterminer quels sont les facteurs génétiques et structuraux qui 

influencent la fréquence et la distribution des remaniements chromosomiques produits par des 

crossing-overs au cours de la méiose des haploïdes et d’évaluer dans quelle mesure ces 

remaniements pouvaient participer à la dynamique du génome d’une espèce polyploïde, le colza. 

Durant ma thèse, j’ai montré (i) que des remaniements chromosomiques d’une grande 

diversité (taille, type, position) sont produits à une fréquence élevée durant la méiose des haploïdes 

principalement via des crossing-overs ; (ii) qu’ils sont transmis à la descendance des haploïdes par 

des gamètes non-réduits de type FDR qui restaurent à la fois le caryotype normal (2n=38) et la 

fertilité des plantes ; (iii) que les niveaux de remaniement chromosomique dépendent à la fois d’un 

contrôle génétique de la recombinaison et de variations structurales au sein des génomes haploïdes. 

Mes travaux amènent donc à s’interroger plus largement sur le rôle (i) de la recombinaison 

dans la production des remaniements chromosomiques chez les haploïdes et plus largement des 

hybrides interspécifiques, (ii) des gamètes non-réduits des haploïdes et des hybrides interspécifiques 

dans la dynamique des génomes des espèces polyploïdes, notamment lors de lors de la phase de 

formation et de diploïdisation, (iii) du contrôle génétique et structural des niveaux de remaniement 

via la recombinaison, (iv) des remaniements chromosomiques dans l’adaptation des plantes à leur 

environnement. 

 

V.1 RECOMBINAISON ET REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES CHEZ LES HAPLOÏDES 

DE COLZA 

Le comportement méiotique en MI et la production de gamètes par des haploïdes de colza et 

des hybrides interspécifiques entre B. oleracea et B. rapa ont été décrits à plusieurs reprises 

(Morinaga et Fukushima, 1933; Olsson et Hagberg, 1955; Renard et Dosba, 1980; Attia et Röbbelen 

1986; Tai et Innoken, 1988). Ces différentes études ont permis de montrer que (i) la majorité des 

gamètes viables produits par les haploïdes ou des hybrides interspécifiques sont non-réduits (ii) ces 

plantes présentent de nombreuses associations entre chromosomes en MI de méiose. Mes travaux de 

thèse permettent d’aller beaucoup plus loin dans la compréhension de ce qui se passe au cours de la 

méiose des haploïdes de colza. 
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V.1.1 Différents types de gamètes non-réduits pour différentes conséquences 
génétiques 

J’ai pu montrer au cours de ma thèse que les fertilités mâle et femelle des haploïdes sont 

considérablement réduites comparées à celles des euploïdes. J’ai par exemple estimé que seule une 

mégaspore sur 100 aboutit à la formation d’une graine viable chez les haploïdes contre une sur 3 

chez les euploïdes. Cette réduction résulte principalement de la plus faible capacité qu’ont les 

haploïdes à former des mégaspores et des microspores viables et fonctionnelles. Elle découle donc 

certainement de dysfonctionnements méiotiques. 

L’analyse de la microgamétogénèse montre que les haploïdes de colza génèrent une grande 

diversité de types de cellule mère du pollen (CMP) à la fin de la méiose (tétrades, triades, dyades et 

monades). Pour autant, j'ai pu montrer que 75% à 90% des gamètes viables produits par les 

haploïdes sont des gamètes contenant19 chromosomes. Cette double observation accrédite l’idée 

selon laquelle la sélection gamètique drastique observée résulterait principalement de l’élimination 

des gamètes aneuploïdes et/ou non équilibrés (n≠19). Cependant, compte tenu du fait que les 

mécanismes de formation des gamètes à 19 chromosomes n'ont pu être élucidés (§II.1.3), la 

proportion exacte de ce type de gamète demeure inconnue. 

Mon analyse moléculaire montre que la très grande majorité des gamètes viables produits par 

les haploïdes transmettent l'intégralité de la garniture chromosomique du colza, aux remaniements 

près. Ces gamètes s'apparentent donc à des gamètes de type FDR. Comme je l’ai déjà évoqué dans 

la partie II.1.3, un certain nombre d’hypothèses peuvent être formulées quant au mode de formation 

de ces gamètes. La présence avérée d'une première division de méiose (plaque métaphasique, pôle 

d’anaphase I) amène à penser que des anomalies des fuseaux chromatiques en anaphase II (co-

orientation, fusion, tripolaire) pourraient être responsables de la formation des gamètes non-réduits 

(§I.2.3). Toutefois, on ne peut exclure que des anomalies du fuseau en anaphase I puissent être aussi 

à l'origine d’une partie de ces gamètes puisqu’on observe un large excès de CMP en anaphase I 

avec la configuration 19/0, ce qui indique soit que tous les chromosomes migrent vers le même 

pôle, soit qu'ils ne migrent pas lors de l'anaphase I. La division équationelle de ces chromosomes 

aboutirait à la formation de gamètes à 19 chromosomes.  

La présence des sept descendants d'haploïdes à 2n=38 (cinq de Darmor-bzh et deux de Yudal) 

pour lesquels aucun des marqueurs d'un groupe de liaison, notamment ceux de la région 

centromérique, n’ont été transmis, suggère qu'une partie des individus de ces descendances pourrait 

dériver de gamètes non-réduit de type IMR (Indeterminate Meiotic Restitution) (Lim et al., 2001). 

145 



 

 



DISCUSSION GENERALE : RECOMBINAISON ET REMANIEMENTS CHROMOSOMIQUES 

Ces gamètes sont formés lorsqu’il y a simultanément division équationelle des chromosomes 

présents sous forme d'univalents et division réductionnelle des chromosomes présents sous forme 

de bivalents . Le fait que je n'ai pas observé, en dehors de ces sept plantes, la non-transmission des 

régions centromériques des groupes de liaison suggère que la fréquence de ce type de gamète est 

faible (<10%). La présence de quelques plantes aneuploïdes parmi les descendants d'haploïdes 

indique que des gamètes aneuploïdes viables contenant des chromosomes surnuméraires 

(duplication) ou absents (délétion) sont produits durant la méiose. La structure de ces gamètes n'a 

pas été étudiée durant ma thèse mais on peut penser qu’ils sont de type IMR ou SDR. La plupart du 

temps, les plantes aneuploïdes ne se différencient pas des euploïdes et sont relativement fertiles. 

Les haploïdes de colza produisent donc une plus grande diversité de gamètes viables que ceux 

décrits dans la littérature (Morinaga et Fukushima, 1933 ; Olsson et Hagberg 1955). Mon étude 

confirme que les gamètes de type FDR sont certainement les plus viables et montre qu’ils 

permettent de transmettre à la descendance des haploïdes de nombreux remaniements 

chromosomiques qui sont remarquablement bien tolérés à l'état hétérozygote par les plantes. 

 

V.1.2 Peu de sélection à l’encontre des remaniements produits au cours de la 
méiose chez les haploïdes 

Mon étude a permis de mettre en évidence la présence de très nombreux réarrangements 

structuraux dans la descendance des haploïdes de colza. J’ai ainsi pu dénombrer un total de 453 

réarrangements sur l’ensemble des deux populations (Figure 110). Mon travail de thèse a donc 

permis, pour la première fois, de démontrer que les gamètes de type FDR produits par les haploïdes 

de colza transmettent les réarrangements structuraux qui ont été produits au cours de la méiose des 

haploïdes. J’ai par ailleurs observé que certains descendants d’haploïdes pouvaient présenter 

jusqu’à cinq (Yudal) ou huit (Darmor-bzh) remaniements ce qui indique que ces gamètes non-

réduits peuvent transmettre simultanément un grand nombre de réarrangements. 

V.1.2.1 Pas de sélection contre les forts nombres de remaniements 

J’ai montré que la sélection qui pourrait s’exercer à l’encontre des gamètes ou des zygotes 

portant des remaniements est certainement très faible. D’une part, la distribution des remaniements 

chez les descendants des haploïdes Darmor-bzh et Yudal suit une loi de Poisson, ce qui indique 

qu’elle est le fruit du hasard. Par conséquent, il n’y a pas de sélection à l’encontre des individus
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contenant de nombreux remaniements. D’autre part, il n’y a pas de grosse différence entre le 

nombre moyen de chromosomes remaniés attendu d’après les observations cytogénétiques et celui 

estimé d’après les analyses moléculaires. Cette comparaison est basée sur l’hypothèse selon laquelle 

tous les réarrangements dériveraient de crossing-overs, hypothèse que soutiennent fortement mes 

résultats (voir VI.1.3). Le coefficient de sélection est compris entre 0 et 20% chez les descendants 

d’haploïdes Darmor-bzh et entre 10% et 25% chez les descendants d’haploïdes Yudal. Ce 

coefficient pourrait néanmoins être légèrement sous-estimé (erreur <5%) du fait de la présence de 

descendants d’haploïdes dérivant de gamètes IMR et qui portent systématiquement des 

translocations. Quoi qu’il en soit, les réarrangements structuraux qui surviennent au cours de la 

méiose des haploïdes de colza ne semblent donc pas ou peu délétères puisque le coefficient de 

sélection n’est pas plus élevé chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh, qui possèdent en 

moyenne trois fois plus de remaniements, que chez les descendants d’haploïdes Yudal. 

V.1.2.2 Asymétrie des remaniements des génomes, une sélection à l’encontre des TNR 

du génome C sur le génome A ? 

Un résultat surprenant et original de mon étude est l'asymétrie de la fréquence des 

remaniements entre les génome A et C. J’ai en effet pu montrer que les régions du génome C sont 

plus fréquemment perdues durant la méiose que les régions du génome A, alors que c’est l’inverse 

pour les duplications (§III.3.2). Ces différences sont vraies, que l’on s’intéresse aux produits de 

recombinaison homéologue ou aux autres types de remaniements. J’ai notamment montré que les 

niveaux d’autosyndèse sont équivalents dans les génomes A et C. 

On peut penser que l’asymétrie entre les génomes A et C résulte d’une différence dans la 

transmission des TNR générées par des crossing-overs, selon que les régions transloquées 

appartiennent au génome A ou au génome C. Elle reflèterait donc une légère sélection contre les 

translocations, conduisant à la perte de régions du génome A (par exemple le haut de N1). 

L’intensité de cette contre-sélection (le déficit en régions non-transmises du génome A est  

d’environ 20%) est parfaitement compatible avec l’intervalle de confiance entourant l’estimation 

des coefficients de sélection présentés dans le chapitre précédent. Le déroulement de la 

gamétogénèse femelle permet également d’expliquer comment la sélection peut réduire le nombre 

de certains remaniements sans altérer le nombre total de réarrangements. Le gamétophyte femelle se 

développe en effet à partir d’une seule des mégaspores produites à l’issue du processus méiotique, 

les autres mégaspores étant éliminées. Chez les haploïdes, on peut donc imaginer que l’absence de 

certaines régions du génome A pourrait entraîner la dégénerescence préférentielle de la mégaspore 
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(de type FDR) concernée, au profit de l’autre mégaspore qui est, elle aussi, nécessairement 

« recombinante ». La distribution observée du nombre de chromosomes remaniés par individu peut 

donc être conforme à la distribution attendue d'après le nombre de bivalents observé en MI, alors 

même que les remaniements affectant le génome A sont légèrement contre-sélectionnés. 

L’hypothèse selon laquelle la perte de certaines régions du génome A est faiblement délétère 

est supportée par l’observation de la transmission des chromosomes A ou C dans la descendance 

d’hybrides triploïdes di-génomiques AAC et ACC. Ainsi, si Leflon et al. (2006) ont montré que les 

chromosomes C sont transmis de façon quasi-aléatoire dans la descendance des hybrides triploïdes 

AAC (colza x navette), les chromosomes du génome A sont systématiquement transmis dans la 

descendance des triploïdes ACC (colza x chou) (Namai, 1980). Ces observations confirment que 

certaines régions du génome A semblent indispensables à la survie des gamètes, contrairement aux 

régions homéologues portées par le génome C. 

Différentes hypothèses peuvent être proposées pour expliquer ce phénomène. On peut tout 

d’abord supposer que la plus forte sélection à l’encontre des TNR du génome C sur le génome A 

résulte d’un effet « cytoplasmique ». Plusieurs variétés européennes de colza, dont Primor, qui est 

un des « ancêtres » de Darmor-bzh, ont en effet un cytoplasme plus proche de B. rapa que B. 

oleracea. Or, Lukens et al. (2006) ont récemment montré que les remaniements observés chez des 

colzas synthétiques affectent surtout le génome paternel (dans leur cas, B. rapa), prolongeant les 

résultats que Song et al. (1995) avaient obtenus dans des croisements réciproques entre B. rapa et B 

nigra. L’asymétrie de la fréquence de remaniement observée entre les génomes A et C dans la 

descendance des haploïdes Darmor-bzh pourrait donc illustrer le fait que le génome nucléaire de 

l'espèce donneuse du cytoplasme est moins réarrangé. S’il est évident que le faible nombre de 

régions non-transmises détectées chez les descendants d'haploïdes Yudal limite la puissance du test 

statistique que j’ai réalisé sur cette descendance (cf III.3.4), il serait important que vérifier que 

l’absence d’effet significatif observé alors ne résulte pas d’une origine cytoplasmique différente. 

Les travaux de Lukens et al. (2006) conduisent aussi à envisager que des différences de 

méthylation des génomes A et C pourraient être responsables de la plus faible viabilité des 

remaniements, entraînant la perte d’information provenant du génome A. Lukens et al. (2006) ont 

en effet observé que le génome paternel des colzas synthétiques subissait une plus forte méthylation 

de novo que le génome maternel, ce qui conduirait à une plus forte répression de l’activité des gènes 

« paternels ». Une fois méthylés, ces gènes sont soustraits à l’action de la sélection naturelle et 

peuvent donc accumuler des mutations pérennisant leur mise sous silence, ce qui contribue à leur 

élimination ultérieure (Wendel, 2000b). Thomas et al. (2006) ont ainsi montré que des gènes portés 

par un des génomes de l’ancêtre tétraploïde d’A. thaliana ont été préférentiellement éliminés, 
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vraisemblablement après avoir été « marqués » d’une empreinte épigénétique. On comprend bien 

comment des phénomènes équivalents pourraient altérer la viabilité des gamètes ou des zygotes 

portant des translocations remplaçant une région du génome A « active » par une région équivalente 

du génome C dont l’expression est réduite. Les résultats de Lukens et al. (2006) montrent aussi que 

les variations de méthylation ne concernent pas tous les CpG d’une région mais sont localisées à 

l’échelle d’un gène ou en deça. L’existence d’un patron équivalent chez les colzas naturels, qui 

reste à vérifier, pourrait expliquer pourquoi la sélection contre les translocations conduisant à la 

perte de régions du génome A n’est pas totale. En effet, des variations « locales » de la position des 

points de cassure (position que la densité des marqueurs que j’utilise ne permet pas de contrôler) 

pourraient modifier le nombre ou la nature des gènes mis sous silence ou éliminées dans les régions 

échangées et au-delà la sévérité de la sélection contre ces remaniements. 

On peut donc penser que la sélection agissant contre les translocations éliminant une partie du 

génome A traduit une organisation et une évolution asymétrique des génomes du colza. L'origine 

biologique et l’étendue de ce cannibalisme génomique restent à éclaircir mais il est clair qu’il ne se 

limite pas au colza. Ainsi, par exemple, 14% des locus provenant d’Aegilops sharonensis, contre 

seulement 0,5% des locus d’Ae. umbellulata, sont éliminés dans un hybride interspécifique entre ces 

deux espèces. Liu et al. (1998), Ozkan et al. (2001) et Shaked et al. (2001) ont confirmé sur un 

ensemble de 35 hybrides interspécifiques produits entre différentes espèces d'Aegilops et de 

Triticum que l’élimination de séquences concerne préférentiellement un des deux génomes chez les 

tétraploïdes et deux des trois génomes chez les hexaploïdes. Cependant, ni le niveau de ploïdie, ni le 

sens du croisement n'affectent le sens de ce déséquilibre, ce qui indique que l'élimination de 

séquences chez les céréales n'est pas liée à des interactions nucléo-cytoplasmiques. 

V.1.2.3 Sélection dans les générations ultérieures ? 

Les réarrangements structuraux ne semblent pas non plus affecter la fertilité des descendants 

d’haploïdes qui est sensiblement équivalente à celles des euploïdes (voir IV). Il est probable que 

cette bonne fertilité tient aussi au fait que les gamètes de type FDR (ou IMR à 19 chromosomes) 

permettent de restaurer immédiatement le nombre de chromosomes euploïdes chez les descendants 

d’haploïdes. Par ailleurs, et bien que la fréquence des multivalents soit nettement et 

significativement plus élevée chez les descendants d'haploïdes que chez les euploïdes, je n’ai pas pu 

mettre en évidence d’effet très important du nombre ou de la taille cumulée des remaniements 

portés par les descendants d'haploïdes sur leur comportement méiotique. Ce résultat est étonnant car 

la présence de remaniements à l’état hemizygote est en général associée à une réduction de la 
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fertilité et de la fitness de la plante (Chandler et al., 1986, Quillet et al., 1995; Rieseberg et 

al.,1996 ; Ramsey and Schemske, 2002), même si cette réponse est variable selon les espèces (Sites 

et Moritz, 1987; Coyne et al., 1993; Rieseberg, 2001). Il est vraisemblable que l’effet des 

translocations sur la réduction de fertilité des hybrides interspécifiques ou intraspécifiques dépend à 

la fois de leur localisation, de leur nombre et de leur taille ainsi que du degré de redondance du 

génome des espèces considérées. 

On peut constater sur la Figure 74 que cinq plantes dans la descendance de D1H29, qui est un 

descendant d’haploïde Darmor-bzh portant au moins une TNR de N1 sur N11 et présentant 25% de 

multivalents et 12% d’univalents en MI, ont une composition allélique anormale. Deux plantes ont 

un locus CB10081a manquant et trois ont une copie en plus au locus CB10081b. Parmi ces cinq 

plantes, deux sont aneuploïdes (2n=37 et 2n=39) tandis que les trois autres ont un comportement 

méiotique très irrégulier, avec un grand nombre d’univalents (une plante : 60% de CMP) ou de 

multivalents (deux plantes : 75% et 50% de CMP). L’observation de ces plantes, dont la fréquence 

reste faible (5%), suggère que la présence de remaniements stimule la formation de réarrangements 

supplémentaires, voire l’apparition de plantes aneuploïdes dans les générations plus avancées. Udall 

et al. (2005) étaient arrivés à la même conclusion. 

La très grande redondance de l'information génétique au sein du génome du colza pourrait 

expliquer la tolérance de cette espèce vis-à-vis des réarrangements structuraux et de l'aneuploïdie. 

Cette tolérance aux remaniements, due à un effet tampon des régions dupliquées, semble être une 

propriété relativement générale des polyploïdes, et plus particulièrement lorsqu'ils sont jeunes 

(Wendel, 2000b). Ainsi, tandis que l'aneuploïdie est souvent délétère chez les diploïdes, elle est en 

général bien tolérée chez les polyploïdes produisant des individus viables et fertiles (Ramsey et 

Shemske, 2002). Pour en revenir aux descendants d’haploïdes de colza, cette tolérance pourrait 

aussi s'expliquer par la qualité des remaniements chromosomiques générés au cours de la méiose 

des haploïdes, qui consistent principalement en l'échange de régions homéologues ou 

para(homéo)logues. 
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V.1.3 Les remaniements observés chez les descendants d’haploïdes dérivent-ils 
tous de crossing-overs entre des régions dupliquées ? 

J'ai pu montrer que la majorité, si ce n’est la totalité des remaniements chromosomiques 

transmis par des gamètes non-réduits à 19 chromosomes, résulte de crossing-overs qui se réalisent 

de façon privilégiée entre les régions homéologues, mais qui peuvent également se former entre des 

régions paralogues ou para-homéologues. 

V.1.3.1 Crossing-overs entre régions homéologues 

Dans un premier temps, j’ai démontré que les pertes et duplications simultanées de locus 

appartenant à des régions homéologues peuvent être utilisées pour détecter des TNR homéologues, 

en montrant dans deux plantes, que des marqueurs appartenant respectivement à la région dupliquée 

et à celle adjacente au point de cassure de la région perdue co-ségrégent plus souvent qu’attendu par 

hasard. Cette co-ségrégation est due au fait que les TNR conduisent à la formation de groupes de 

liaison recombinés sur lesquels se créent des liaisons génétiques entre des marqueurs auparavant 

portés par des groupes de liaison différents. Dans un second temps, j’ai montré, en analysant les 

réarrangements structuraux portés par sept paires de régions homéologues couvrant 10% du génome 

et reflétant la diversité de structure du génome du colza, que la perte de l’allèle du parent haploïde 

était dans plus de la moitié des cas, associée à la duplication de l’allèle du parent haploïde au locus 

homéologue. Ces remaniements résultaient donc d’événements de recombinaison homéologue. En 

généralisant cette estimation à l’ensemble du génome, on peut donc estimer que plus de la moitié 

des remaniements que j’ai détectés sont le produit de crossing-overs entre des régions homéologues. 

En réalité, cette proportion est vraisemblablement sous-estimée. Il est en effet très probable 

qu’une partie des réarrangements pour lesquels la perte de l'allèle du parent haploïde n'était pas 

associée à la duplication de l'allèle du parent haploïde au locus exactement homéologue a 

néanmoins été générée par des crossing-overs entre des régions homéologues. C’est notamment ce 

que l’on peut attendre quand les chromosomes homéologues sont impliqués dans la formation de 

multivalents ou lorsque les crossing-overs homéologues se font au niveau d’inversions para- ou 

péricentriques entre certains groupes de liaison. S’il est important de rappeler ici que 5 à 10% des 

chromosomes associés en MI le sont sous forme de multivalents, il n’est pas possible d’estimer avec 

plus de précision quelle est la part des remaniements résultant de ce type d’association. 
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Mes résultats de thèse permettent donc d’affirmer que les crossing-overs se forment de façon 

privilégiée entre des régions homéologues puisque plus de la moitié des réarrangements identifiés 

en sont le produit. Ces TNR homéologues sont très bien supportées par les plantes car elles 

correspondent au remplacement précis, au même site, d’une région par son homéologue qui 

présente globalement le même contenu en gènes (Rana et al., 2004). Mes résultats suggèrent 

également qu’une partie des événements de recombinaison se produit entre d’autres régions 

dupliquées au sein du génome du colza. 

V.1.3.2 Crossing-overs entre régions paralogues ou para-homéologues 

Les données de cartographie comparée (Parkin et al., 2003 ; Parkin et al., 2005) et de 

« peinture » chromosomique (Lysak et al., 2005) ont montré que les régions homéologues ne sont 

pas les seules régions apparentées au sein du génome du colza. Comme nous l’avons vu au chapitre 

I.4.2, il existe en effet des duplications intragénomiques (régions paralogues) et intergénomiques 

(régions para-homéologues). Bien que ces régions aient divergé depuis plus longtemps (13 à 17 

millions d’années au lieu de 4 millions d’années ; Yang et al., 2006) et qu’elles présentent donc 

plus de différences que les régions homéologues, elles n’en demeurent pas moins les régions qui 

présentent le plus fort degré d’apparentement au sein des génomes A et C du colza après ces 

dernières. Mes travaux de thèse permettent d’avancer un certain nombre d’arguments en faveur de 

l’existence de crossing-overs entre des régions paralogues ou para-homéologues. 

J’ai tout d’abord montré, en utilisant une sonde spécifique du génome C (BAC BoB014O06) 

en FISH, que les crossing-overs n’ont pas lieu exclusivement entre des régions homéologues. En 

moyenne plus d’un bivalent par CMP est formé entre deux chromosomes A ou deux chromosomes 

C et plus de 22% des associations (bivalents, multivalents) observées en MI de méiose chez les 

haploïdes Darmor-bzh sont autosyndétiques. Ces bivalents, qui ne sont pas différents des bivalents 

allosyndétiques, sont donc très vraisemblablement chiasmatiques. Il est de même probable qu’une 

partie des bivalents allosyndétiques résulte de crossing-overs entre des régions para-homéologues. 

Sous l’hypothèse qu’il y a autant de bivalents résultant de crossing-overs entre des régions 

parahoméolgues que de bivalents autosyndétiques (soit 22% chacun), on s’attendrait à ce que 45% 

des événements de non-transmission et de duplication soient générés par des crossing-overs entre 

des régions paralogues ou para-homéologues (s’il n’y a pas de sélection contre les produits de ces 

crossing-overs). Cette estimation correspond globalement à la fréquence des réarrangements 

structuraux ne dérivant pas d'un crossing-over entre des régions homéologues. 
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J’ai également montré que la perte de certaines régions chromosomiques était associée chez 

plusieurs plantes à la duplication de régions paralogues ou para-homéologues. Comme on l’a vu 

dans le cas des régions homéologues, il s’agit d’un bon argument en faveur de l’existence de TNR 

paralogues ou parahoméologues. Je n’ai malheureusement pas pu confirmer l’existence de telles 

translocations par l’analyse de co-ségrégation des marqueurs appartenant respectivement à la région 

dupliquée et à celle adjacente au point de cassure de la région perdue. Ce dernier résultat doit 

néanmoins être interprété au regard de plusieurs verrous méthodologiques qui en limitent la portée. 

Ainsi : 

• l’analyse a porté sur deux plantes qui ne font pas partie de celles pour lesquelles j’ai 

détecté des pertes et duplications simultanées de régions paralogues ou para-

homéologues, 

• nous n’avons pas pu analyser de façon exhaustive l’ensemble des régions 

paralogues et/ou para-homéologues à l’intérieur de ces deux plantes, du fait de 

l’absence de marqueurs polymorphes dans certaines régions, 

• nous n’avons jamais pu étudier des couples de locus exactement paralogues ou 

exactement para-homéologues, et ce en raison (i) de l’absence d’un alignement 

précis entre la carte génétique que j’ai utilisée et celles ayant permis d’identifier les 

régions dupliquées au sein du génome du colza (Parkin et al., 2003 ; Parkin et al., 

2005) ; (ii) de la plus faible taille des régions para(homéo)logues ; (iii) de leur plus 

faible degré de colinéarité, les copies para(homéo)logues ayant divergées depuis 

environ trois fois plus longtemps que les régions homéologues ; et (iv) du nombre 

de régions à analyser simultanément (en moyenne six régions). 

Les résultats de l’analyse de co-ségrégation ne suffisent donc pas pour remettre en cause 

l’existence de TNR paralogues ou para-homéologues chez les descendants d’haploïdes de colza. 

La formation de remaniements chromosomiques par recombinaison entre des régions 

dupliquées dispersées dans le génome (recombinaison ectopique) a été démontrée chez d’autres 

organismes ; comme la levure (Jinks-Robertson et Petes, 1986; Loidl et Nairz, 1997; Nag et Petes, 

1990), A. thaliana (Nacry et al., 1998) ou l’Homme (Bailey et Eichler, 2006; Linardopoulou et al., 

2005; Shaffer et Lupski, 2000), chez lequel ces réarrangements peuvent être responsables de 

maladie. Dans toutes ces études, les échanges par crossing-overs se sont faits entre des éléments 

dispersés naturellement dans le génome (éléments transposables, « low-copy repeats » chez 

l’Homme), ou introduits dans celui-ci (T-DNA dans le cas d’A. thaliana), qui présentent une très 

forte similitude de séquence (>95-97% dans le cas de Locus Control Region (LCR)). Les résultats 

de mon étude sont originaux en ce sens qu’ils suggèrent que des crossing- overs peuvent se former 
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entre des régions beaucoup plus divergentes, héritées probablement d’événements anciens de 

polyploïdisation. Des estimations récentes (ne portant que sur quelques régions) montrent ainsi que 

les régions paralogues au sein du génome du chou (Town et al., 2006) ou de la navette (Yang et al., 

2006a) ne présentent plus aujourd’hui que 70 à 75% de gènes en commun ; ces derniers présentent 

un pourcentage d’identité nucléotidique (ou en acides aminés) de l’ordre de 80%. Malgré cela, la 

fréquence des événements de recombinaison paralogue ou para-homéologue est extêmement élevée 

(>1,5 TNR par méiose chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh). Cette observation est à 

rapprocher des résultats d’(Opperman et al., 2004)) qui montrent que l’effet de la divergence de 

séquence sur la réduction de la fréquence de recombinaison (somatique) est d’abord très fort, mais 

qu’il atteint rapidement un plateau à partir duquel l’augmentation du nombre de mésappariements 

n’influence plus la fréquence de recombinaison. 

Mes résultats de thèse amènent à penser que la plupart des remaniements que j’ai détectés 

dans la descendance des haploïdes de colza résultent de crossing-overs entre des régions dupliquées 

et donc que la plupart, si ce n’est la totalité des associations chromosomiques observées en MI de 

méiose, sont chiasmatiques. On peut penser que les TNR entre régions paralogues ou para-

homéologues sont en moyenne plus délétères que les TNR homéologues car elles conduisent à une 

perte et une duplication de régions qui ne contiennent plus exactement les mêmes gènes (Town et 

al., 2006 ; Yang et al., 2006) et parce qu’elles peuvent induire une modification plus profonde de 

l’architecture des chromosomes. 

On ne peut enfin pas totalement exclure que d’autres types de remaniements chromosomiques 

se forment au cours de la méiose des haploïdes de colza. 

V.1.3.3 Translocations non réciproques robertsoniennes, conversions géniques et 

autres ? 

La réalisation de « conversions géniques » est fréquemment évoquée pour expliquer la perte 

de locus parentaux dans des formes polyploïdes néo-synthétisées (Song et al., 1995) ainsi que 

l’homogénéisation entre des éléments répétés ou entre des séquences paralogues (Angers et al., 

2002). Les conversions géniques sont des événements de réparation de cassures double-brins de 

l’ADN induisant l’échange non réciproque de courtes séquences d’ADN (<2 kb) (Betran et al., 

1997; Borts et Haber, 1989; Hilliker et al., 1994). Si les conversions géniques représentent à un 

locus donné la principale voie de réparation des cassures double-brins, la démontration 

expérimentale de leur existence reste très compliquée et très peu d’études ont caractérisé d’un point 

de vue moléculaire des conversions géniques chez les plantes (voir Mézard 2006). Même si on ne 
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connaît pas avec précision la taille des régions réarrangées par conversion génique chez les plantes, 

elle est de toute façon incompatible (beaucoup trop petite) pour que la conversion génique soit un 

mécanisme susceptible d’expliquer la non-transmission des allèles du parent haploïde dans les 

descendances des haploïdes Darmor-bzh et Yudal. Rappelons ainsi que plus de la moitié des 

remaniements détectés concernent simultanément plus de deux locus adjacents et que la taille 

génétique moyenne estimée des remaniements est supérieur à 15 cM (Tableau 22). 

Contrairement à la conversion génique qui implique généralement des séquences assez 

courtes, touchant un seul gène ou une partie de gène, d’autres mécanismes de réparation des 

cassures s’appliquent à des séquences beaucoup plus grandes (quelques centaines de kb). C’est 

notamment le cas de la BIR ou réplication induite par cassure qui conduit à la synthèse d’un 

nouveau brin d’ADN sur une région importante pouvant s’étendre sur plusieurs gènes, voire sur un 

chromosome entier (Bosco et Haber, 1998). Ce mécanisme, qui est dérivé du processus de 

recombinaison homologue, conduit principalement à la perte de fragments chromosomiques 

distaux, comme c’est le cas dans mon étude. 

Enfin, il est vraisemblable que des translocations robertsoniennes et des isochromosomes se 

sont formées au cours de la méiose des haploïdes et qu’ils ont été transmis par des gamètes non-

réduits aux descendants d’haploïdes. On observe en effet chez plusieurs individus que les points de 

cassure de plusieurs remaniements chromosomiques se produisent dans ou à proximité des régions 

centromériques et entraînent la perte d’un bras chromosomique entier (Figure 110). Cette 

description est caractéristique de translocations robertsoniennes. Chez quelques individus, la perte 

d'un bras chromosomique est associée à la duplication de l'autre bras indiquant vraisemblablement 

la présence d'isochromosomes. La formation de ces remaniements ne serait pas surprenante dans la 

mesure où on observe chez les haploïdes de nombreux univalents en MI de méiose et des ponts 

chromatiques entre des chromosomes aux deux pôles d’anaphase I. La présence d’univalents induit 

en effet la formation de fissions centriques (Kaszas et al., 2002; Sears, 1950; Zhang et al., 2001), 

c’est-à-dire la rupture de ces mêmes chromosomes au niveau de leur centromère ou de leurs régions 

péricentromériques, qui peuvent être réparées de différentes façons et conduire à plusieurs types de 

remaniements chromosomiques (Vega et Feldman, 1998). L'ajout d'un télomère conduit à la 

formation de chromosomes acrocentriques (Darlington, 1939; Perry et al., 2004) ; la fusion avec 

d'autres chromosomes eux aussi cassés par fission centrique ou acrocentrique conduit à la formation 

de translocations robertsoniennes (Friebe et al., 2005; Perry et al., 2004) ; la fusion avec le bras sur 

l'autre chromatide conduit à la formation des isochromosomes (Darlington 1939; Perry et al., 2004). 
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De la même façon, la rupture puis la réparation des ponts chromatiques peuvent conduire, selon le 

mode de réparation, à la formation de translocations par raboutage avec un autre chromosome cassé 

ou à la délétion d’une région chromosomique (et ajout d’un télomère). On peut noter que 90% des 

translocations robertsoniennes sont formées par recombinaison entre des séquences homologues 

portées par des chromosomes non homologues, ce qui indique que le mécanisme moléculaire à 

l’origine de ces remaniements est encore et toujours la recombinaison (Perry et al., 2004 ; Cheung 

et al., 1990; Daniel et Lam-Po-Tang, 1976; Gravholt et al., 1992; Mattei et al., 1979; Niebuhr, 

1972; Wolff et Schwartz, 1992). Quelle que soit la façon de réparer les fissions centriques ou les 

ruptures des ponts chromatiques, les remaniements chromosomiques affectent la transmission des 

marqueurs moléculaires dans les descendants d'haploïdes.  

Cependant, ces remaniements constituent vraisemblablement une faible part des 

remaniements observés chez les haploïdes Darmor-bzh et Yudal. En effet, étant donné les 

différences du nombre d’univalents en MI entre les haploïdes Darmor-bzh et Yudal, on s’attendrait 

à ce que les fissions centriques soient trois fois plus fréquentes chez les haploïdes Yudal que 

Darmor-bzh, et par conséquent à ce que les remaniements dérivant de fissions centriques soit trois 

fois plus fréquents chez les descendants d’haploïdes de Yudal que chez ceux de Darmor-bzh. Or, on 

l’a vu en détail, ce n’est pas le cas. La part des remaniements dérivant de fissions centriques est 

donc vraisemblablement faible ce qui corrobore l’observation de Jones (1998) selon laquelle les 

translocations robertsoniennes semblent relativement peu fréquentes chez les plantes. Il faut dire 

que ces remaniements conduisent souvent à la perte d'un bras chromosomique entier et à une 

profonde modification de l’architecture des chromosomes et qu’ils sont donc vraisemblablement 

plus contre-sélectionnés que les produits de recombinaison homéologue. 

V.1.3.4 Conclusion 

Mes résultats de thèse montrent donc clairement que l'écrasante majorité des remaniements 

détectés dans la descendance des haploïdes de colza dérive de crossing-overs qui ont lieu 

principalement entre des régions homéologues, moins fréquemment entre des régions paralogues ou 

para-homéologues, voire même peut être dans quelques cas entre des séquences « homologues » 

portées par des chromosomes ne présentant pas de duplication. La recombinaison génétique entre 

des séquences dupliquées est donc le principal mécanisme responsable de l’évolution structurale 
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Figure 143: Représentation schématique de la réduction de la taille des régions colinéaires en fonction 
du temps de divergence des génomes chez le colza. La réduction de la taille des régions colinéaires 
s'accompagnent de remaniements géniques importants (Rana et al., 2004; Town et al., 2006; Yang et al., 
2006) 
 
 

Figure 144: Evolution relative de la fréquence de recombinaison en situation homologue en fonction 
du temps de divergence entre les régions dupliquées. Le temps de divergence entre les régions dupliquées 
a été estimé pour les homéologues d'après les travaux de Inaba et Nishio (2002) et pour les 
para(homéo)logues d'après Town et al. (2006). Ce graphique est construit sur les hypothèses suivantes: (i) la 
fréquence de recombinaison est maximale entre les homologues (ii) les remaniements chromosomiques non 
homéologues résultent de crossing-overs entre régions para(homéo)logues, (iii) le degré de divergence entre 
les régions a été maintenu après l'événement de polyploïdisation.(iv) les régions para(homéo)logues sont en 
moyenne tripliquées. 
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observée chez les descendants d’haploïdes de colza. Cette conclusion est soutenue par le fait que les 

différences de fréquence de remaniement observées dans les descendants des haploides Darmor-bzh 

et Yudal sont du même ordre de grandeur que les différences dans le nombre de chromosomes 

« appariés » en MI de méiose chez les haploïdes parentaux. La légère différence observée entre les 

nombres moyens de chromosomes remaniés attendus et observés dans la descendance des haploïdes 

Yudal, alors qu’ils ne différent pas dans la descendance des haploïdes Darmor-bzh, pourrait 

toutefois indiquer que les associations chromosomiques observées en métaphase I de méiose chez 

les haploïdes Yudal ne sont pas toutes chiasmatiques (i.e. n’induisent pas toutes des réarrangements 

structuraux) alors qu’elles le sont toutes chez Darmor-bzh. Cette légère différence pourrait 

également résulter de différences dans la nature, la taille ou la position des réarrangements les 

descendants d’haploïdes Darmor-bzh vs Yudal qui induiraient des différences de viabilité des 

gamètes ou fausseraient fortement l'extrapolation du nombre de remaniements détectés sur la 

totalité du génome à partir des observations moléculaires sur 75% du génome. 

 

V.1.4 Divergence des génomes, compétition et crossing-overs 

J'ai pu montrer au cours de ma thèse que si la fréquence de crossing-over entre deux régions 

du génome est d’autant plus forte que ces régions sont peu divergentes (crossing-overs homologues 

> crossing-overs homéologues > crossing-overs para(homéo)logues : Figure 143 et Figure 144), elle 

est aussi fortement influencée par le degré de compétition qui existe entre les différentes régions 

susceptibles de recombiner. Ainsi, la fréquence de crossing-overs entre régions homéologues est 

réduite respectivement d'un facteur 5 (euploïde vs haploïde de Yudal) ou d'un facteur 20 (euploïde 

vs haploïde de Darmor-bzh) quand les chromosomes homéologues sont en compétition avec les 

chromosomes homologues. Les crossing-overs entre régions homéologues représentent moins de 

1% de tous les crossing-overs détectés chez les formes euploïdes mais plus de 50% des crossing-

overs détectés chez les formes haploïdes au sein desquelles la compétition se fait entre régions 

homéologues et para(homéo)logues. J’ai aussi observé que la compétition entre 

chromosomes/régions homéologues et homologues réduit d’autant moins la fréquence de 

recombinaison homéologue que les groupes de liaison homéologues sont moins divergents, au 

moins chez les haploïdes Darmor-bzh. 

Ces observations suggèrent au moins deux choses : 

• d’une part, que le taux de crossing-overs mesuré entre deux régions du génome ne peut pas être 

considéré comme une valeur « absolue » mais relative. Mon étude montre bien par exemple que
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le faible nombre de crossing-overs observés entre régions homéologues chez les euploïdes de colza 

ne signifie pas que ces régions sont dans l’incapacité de s'apparier et de recombiner mais que leurs 

appariements est fortement régulés. Ainsi, le niveau de recombinaison de certains chromosomes 

colinéaires chez les haploïdes Darmor-bzh est proche de celui observé chez les euploïdes (§III.7). 

• d’autre part, qu’il existe un processus de tri actif des chromosomes et/ou des régions 

susceptibles de recombiner au cours de la méiose, tri qui favorise la réalisation de crossing-

overs entre les régions les moins divergentes. Selon les espèces (végétales polyploïdes), ce tri 

peut intervenir à différentes étapes de la prophase préalables à la formation des crossing-overs 

(Jenczewski et Alix, 2004 ; §I.3.2.4.1) et se faire de façon très précoce chez certaines d’entre 

elles comme le blé par exemple. Chez cette espèce, il semblerait que l'association précoce des 

centromères (Martinez-Perez et al., 2003), qui précède la formation du bouquet télomérique, 

contribue activement à cette procédure de tri. 

 

L’idée qu’il puisse y avoir une compétition entre chromosomes en fonction de leur degré de 

divergence revêt également une autre dimension. On peut d’abord constater que la fréquence des 

multivalents (en particulier des trivalents) est comparativement très faible eu égard au nombre de 

partenaires potentiels susceptibles de recombiner, notamment lorsqu’on s’intéresse aux groupes de 

liaison entretenant des relations de synténie claires avec deux groupes de liaison différents sur 

chacun de leurs bras chromosomiques (N3, N14, N5, N15, N7, N9, N19). On peut alors remarquer 

qu’à l’exception de N9 et de N15 (chez Darmor-bzh), ces groupes « moyennement synténiques » 

recombinent 1,5 à 3 fois moins que les groupes entièrement colinéaires (III.4.2). Cette différence est 

d’autant plus frappante que l’on peut supposer que N15, dont le bras inférieur est entièrement avec 

le bras inférieur de N5, a très peu de chance de recombiner avec N6 compte tenu du grand nombre 

de remaniements portés par ce dernier groupe de liaison (Figure 67). Il semblerait donc que la 

formation de multivalents soit « réprimée » au cours de la méiose des haploïdes de colza, 

conduisant à la formation préférentielle de bivalents. Cette limitation « spontanée » du nombre de 

multivalents a également été observée chez des formes auto- et allopolyploïdes néo-synthétisées, 

chez lesquelles les chromosomes s’associent plus fréquemment qu’attendu par paires (Ramsey et 

Shemske, 2002). Cet effet, qui s’exprime chez les haploïdes de colza alors même qu’ils présentent 

une forte probabilité de doubles crossing-overs conditionnellement au premier, pourrait accentuer la 

compétition existant entre les différentes régions susceptibles de recombiner : l’association et 

l'alignement des régions paralogues ou para-homéologues sont en effet plus succeptibles de 

conduire à la mise en place de structures compliquées impliquant plusieurs partenaires 

simultanément. On peut penser que la résolution de ces structures se fait alors le plus souvent au 
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Figure 145 : Renforcement de la synténie entre les régions para-homéologues suite à la fixation d’une 
translocation non-réciproque para-homéologue durant la phase de formation d’un polyploïde. 
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détriment des crossing-overs entre régions paralogues ou para-homéologues. 

 

Cete dernière conclusion n’est toutefois pas en accord avec une observation inattendue qui 

ressort de la mesure du taux d’autosyndèse en MI chez les haploïdes Darmor-bzh (cf. II.2.2.1). 

Comme on l’a vu, il existe vraisemblablement une compétition entre régions homéologues et 

para(homéo)logues au sein des haploïdes de colza, qui tourne largement en faveur de la réalisation 

de crossing-overs entre des chromosomes ou des régions homéologues : plus de 50% des crossing-

overs ont en effet lieu entre des régions homéologues, alors que cette « configuration » ne 

représente que 20% des couples possibles (si chaque région est présente en six copies dont deux 

sont homéologues). On pouvait donc s’attendre, compte tenu de cette compétition, à ce que la 

fréquence des bivalents autosyndétiques soit moins élevée chez les haploïdes de colza que chez les 

haploïdes de B. oleracea et de B. rapa. Ce n’est pas le cas ! On observe en effet 0,15 bivalent par 

CMP chez les haploïdes de B. oleracea (Armstrong et Keller, 1982) contre 0,7 bivalent CC par 

CMP chez les haploïdes de colza et 0,3 bivalent par CMP chez les haploïdes de B. rapa (Armstrong 

et Keller, 1982) contre 0,8 bivalent AA par CMP chez les haploïdes de colza. Plusieurs hypothèses 

peuvent être avancées pour expliquer ces différences, qui devront bien sûr être confirmées sur un 

effectif de cellules plus grand : 

• On peut tout d’abord penser qu’il existe une variabilité du comportement méiotique en MI 

chez les haploïdes de chou et de navette (Armstrong et Keller, 1981; Armstrong et Keller, 1982), au 

même titre que celle décrite chez le colza. Sous cette hypothèse, les différences d’autosyndèse 

observées pourraient venir du fait que nous avons utilisé un des génotypes de colza qui présente le 

plus de bivalents en MI alors que Armstrong et Keller pourraient avoir utilisé des haploïdes de chou 

et de navette présentant moins de bivalents en MI que la moyenne. Si tel est le cas, on s’attend à ce 

que la fréquence d’autosyndèse soit plus faible chez les haploïdes de colza de la variété Yudal. 

• Une seconde hypothèse est que des échanges entre des régions para-homéologues ont eu 

lieu de façon concomitante ou juste après à la formation du colza, réduisant le degré de divergence 

entre ces mêmes régions en le ramenant au niveau mesuré entre homéologues (Figure 145). Ces 

remaniements, s’ils existent, ne peuvent être détectés par des approches de cartographie comparée, 

mais on peut s’attendre à ce qu’ils soient polymorphes entre des variétés de colza ayant une origine 

évolutive différente (rappellons que le colza est polyphylétique). 

• Enfin, il y a tout lieu de penser que le nombre et la distribution des crossing-overs entre 

chromosomes peut varier de façon substantielle en fonction du contexte génomique. M. Leflon 
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(2007) a ainsi montré que les crossing-overs entre les mêmes chromosomes de navette (Ar) sont 

trois fois plus fréquents dans les hybrides triploïdes (ArArCn) que dans les hybrides diploïdes 

(ArAr). Nagpal et al. (1996) ont de même montré qu’il n’y a aucun crossing-over entre les génomes 

de Brassica tournefortii (TT) et ceux de B. rapa (ArAn), B. nigra (BnBn) et B.oleracea (CoCo) lors 

de la méiose des hybrides ArT, BnT ou CoT, alors qu’ils observent au moins deux bivalents entre ces 

mêmes génomes dans des hybrides ArTCC, BnTAA ou CoTAA. On pourrait donc imaginer, en 

généralisant les conclusions tirées de ces deux études, que la mise en place privilégiée de crossing-

overs entre des régions homéologues, ou que la présence systématique d’univalents dans toutes les 

cellules méiotiques des haploïdes de colza, favorise d’une façon encore très mystérieuse 

l’autosyndèse. 

 

V.1.5 Les facteurs « structuraux » faisant varier la fréquence de recombinaison 
chez les haploïdes 

Nous avons déjà vu et discuté du fait que les génomes A et C ne présentent pas le même 

nombre de remaniements dans les descendants des haploïdes de colza. Mes résultats ont également 

permis de mettre en évidence plusieurs autres sources de variation de la fréquence des 

remaniements qui surviennent au cours de la méiose des haploïdes de colza. 

 

V.1.5.1 Variations entre groupes de liaison 

J’ai pu montrer durant ma thèse que les chromosomes sont remaniés à des fréquences 

variables au cours de la méiose des haploïdes de colza. Etant donné que la plupart de ces 

remaniements dérive de crossing-overs et qu’ils sont faiblement contre-sélectionnés, cette variation 

de la fréquence des remaniements entre les groupes de liaison indique que les chromosomes n’ont 

pas la même probabilité de recombiner. 

J’ai tout d’abord montré que tous les chromosomes sont susceptibles de recombiner mais que 

très peu d’entre eux le font de façon systématique : N1, N9, N11, N12, N13 et N15, voire N2 et N5 

chez les haploïdes Darmor-bzh et aucun chez ceux de Yudal. Nous avons aussi vu que ces derniers 

ne recombinent pas toujours avec le même partenaire puisque, par exemple, cinq plantes (sur 19) ne 

présentent pas de perte et de duplication simultanées de l’allèle du parent haploïde Darmor-bzh en 

haut de N1 et de N11 (voir II.2.1.3). Par conséquent, ce ne sont presque jamais les mêmes paires de 

chromosomes que l'on observe sous forme de bivalents d'une CMP à l'autre. 
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Si la taille physique des groupes de liaison semble sans effet, j’ai montré que le degré de 

colinéarité (III.4.2), la présence d'ADN ribosomique 45S et le type de chromosome (III.4.3) 

influencent la fréquence de remaniement. Comme on l’a vu, il est cependant difficile de dissocier les 

effets propres de chacun de ces facteurs et il n’est pas exclu que certains effets de confusion puissent 

exister. On peut penser que le degré de colinéarité entre chromosomes homéologues joue un rôle 

prépondérant sur la fréquence de remaniement, notamment en modifiant le degré de compétition 

entre les différents partenaires potentiels. On reconnaît d’ailleurs parmi les chromosomes 

systématiquement appariés en MI, deux paires correspondant à des groupes de liaison entièrement 

colinéaires (N1-N11 et N2-N12) qui présentent les fréquences de recombinaison homéologues les 

plus élevées chez les euploïdes, ainsi que le groupe de liaison N13 qui est entièrement colinéaire 

avec le groupe de liaison N3 sur toute sa partie haute et qui recombine dans cette région à une 

fréquence intermédiaire chez les euploïdes. L’effet « négatif » de la présence des ADN ribsomiques 

45S sur la fréquence de remaniement est plus surprenant, d’autant que les ADN ribosomiques 5S 

n’ont, quant à eux, aucun effet. Cet effet pourrait trouver leur origine dans le fait  que les ADNr 45s 

forment des blocs d’hétérochromatines qui sont des régions froides de recombinaisons. Cependant, 

étant donné que les chromosomes portant les 45S sont moyennement et faiblement synténiques vis-

à-vis de leurs homéologues, il se pourrait aussi  que la réduction de la fréquence des remaniements 

observée pour ces chromosomes soit un effet induit de la réduction du degré de colinéarité. Par 

contre, l’effet du type de chromosome (métacentrique, submétacentrique, acrocentrique) est 

certainement un effet propre qui est plus facile à expliquer. La présence de deux bras 

chromosomiques susceptibles de recombiner chez les chromosomes métacentriques et 

submétacentriques multiplie en effet par deux leur probabilité de recombiner. On peut ainsi imaginer 

que le chromosome métacentrique correspondant à N9 recombine tantôt avec N19, tantôt avec N18 

(qui est acrocentrique), ce dernier restant le plus souvent sous forme d’univalent quand il ne 

recombine pas avec N9. Ce scénario explique pourquoi et comment le chromosome correspondant à 

N9 est systématiquement impliqué dans la formation d’un bivalent en MI alors que celui 

correspondant à N18 ne l’est que dans une cellule sur deux en moyenne. Le type de chromosome 

joue aussi sur la formation des réarrangements multiples qui ont lieu dans l’immense majorité des 

cas  sur des chromosomes métacentriques (Figure 110). Nous avons en effet vu que les 

réarrangements interstitiels, qui sont les seuls réarrangements multiples possibles sur un 

chromosome acrocentrique, représentent moins de 25% des remaniements. Le fait que les 

chromosomes métacentriques se comportent différemment chez les descendants des haploïdes 

Darmor-bzh et Yudal, et notamment qu’ils soient aussi peu remaniés que des chromosomes 

acrocentriques chez les descendants d'haploïdes Yudal, reste néanmoins difficile à expliquer.
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J’ai enfin montré que la présence de remaniements structuraux pré-existants est susceptible 

de modifier la fréquence des remaniements (ou leur détection !) dans les régions adjacentes. J’ai 

d’une part présenté un certain nombre d’arguments en faveur de la présence de trois TNR pré-

existantes dans le génome de Darmor-bzh (en bas de N11, en bas de N12, en haut de N13) et d’une 

TNR pré-existante en bas de N1 chez Yudal (III.5.2). Il est vraisemblable que la présence de ces 

TNR favorise les recombinaisons entre les chromosomes qui portent des régions homologues 

dupliquées. C’est exactement ce qu’ont observé Udall et al. (2005) : ils ont montré que les 

nouveaux remaniements générés au cours de la méiose de colzas synthétiques avaient lieu 

préférentiellement dans le voisinage des régions où des TNR pré-existantes avaient été 

préalablement détéctées. Il pourrait donc sembler étonnant que j’aie observé de très faibles 

fréquences de remaniement dans les intervalles correspondant ou bordant les TNR pré-existantes 

dans le génome de Darmor-bzh ou de Yudal. Comme je l’ai explicité dans le chapitre III.5.2, ces 

résultats sont ni contradictoires, ni paradoxaux mais ils reflètent vraisemblablement le fait que de 

nombreux remaniements ne puissent être détectés du fait (i) de la duplication des marqueurs 

appartenant à la TNR et (ii) que de nombreux événements de recombinaison se réaliseront entre les 

deux régions homologues dupliquées. J’ai par ailleurs montré qu’il existe vraisemblablement 

d’autres remaniements dans le génome de Darmor-bzh ou de Yudal qui limitent la réalisation 

ultérieure de nouveaux réarrangements. Je reviendrai plus en détail sur le point dans le chapitre V.2. 

V.1.5.2 Influence du centromère 

J'ai pu montrer que la plupart des remaniements chromosomiques ont lieu en position distale 

et qu’il y a un fort effet positif de l’accroissement de la distance génétique au centromère sur la 

fréquence de réarrangement (III.5.1). Cette variation résulte principalement de l'accumulation des 

remaniements chromosomiques générés par des simples crossing-overs lorsqu'on s'éloigne du 

centromère mais elle reflète également un effet de la distance au centromère sur la fréquence de 

crossing-over (que l’on peut appréhender au travers de celle des points de cassure). Cette dernière 

observation est cohérente avec le fait que les régions centromériques et péricentromériques sont de 

manière générale faiblement recombinogènes comparées aux régions interstitielles et 

subtélomériques (Lukaszewski et al., 2004). 

J’ai également pu montrer que les distributions des crossing-overs homologues et 

« homéologues » le long du chromosome sont globalement corrélées, la fréquence de points de 

cassure s’accroissant de façon significative avec la taille génétique de l’intervalle. Cette corrélation 

significative indique que les localisations des crossing-overs homologues et « homéologues » ne 
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sont pas totalement indépendantes et que, par conséquent, les facteurs structuraux gouvernant la 

distribution des crossing-overs entre chromosomes homologues gouvernent aussi en partie la 

distribution des crossing-overs en situation d’homéologie. Toutefois, le fait que la fréquence de 

points de cassure observée chez dans les descendants d’haploïdes croisse avec la distance au 

centromère indique que les crossing-overs « homéologues » se positionnent vraisemblablement de 

façon plus distale que les crossing-overs homologues ou que l’inhibition de la recombinaison dans 

les régions proches du centromère est plus forte lorsque la recombinaison a lieu entre des 

chromosomes non homologues. 

Ces différences de fréquences de remaniement des locus en fonction de l’éloignement du 

centromère font écho aux variations des taux de duplication et de délétion observés en fonction de 

l'éloignement du centromère chez le blé (Akhunov et al. 2003a; Akhunov et al. 2003b). En effet, 

ces auteurs observent que la perturbation de la synténie entre les chromosomes homéologues (taux 

de délétion ou duplication) est corrélée positivement avec la distance physique au centromère et la 

fréquence de recombinaison (Akhunov et al. 2003a; Akhunov et al. 2003b, Dvorak et Akhunov, 

2005). 

Comme nous allons le voir, mon étude permet également de mieux comprendre la nature des 

différences de comportement méiotique observées entre les haploïdes de Darmor-bzh et de Yudal, et 

ainsi de préciser le mode d’action du gène PrBn et des autres locus avec lesquels il interagit. 
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Tableau 41 : Résumé de l’ensemble des caractères comparés entre Darmor-bzh et Yudal 

 

Caractère Différence entre Darmor-bzh et Yudal

Comportement méiotique en Métaphase I Forte
Ségrégation des chromosomes en Anaphase I pas de différence
Proportion de dyades pas de différence
Nbre de descendants d'haploïdes à 2n=38 pas de différence
Fréq ou nbre moyen de remaniements chez les descendants d'haploïdes D-bzh >>  Y
Nbre moyen de remaniements par descendant d'haploïde D-bzh >> Y
Taille moyenne des remaniements distaux D-bzh > Y
Taille moyenne des remaniements interstitiels pas de différence
Types de remaniements (distaux, interstitiels) pas de différence
Fréquence relative de réarrangements multiples pas de différence
Position des points de cassure plus distale chez Y  que D-bzh
Proportion de CO entre régions homéologues pas de différence en moyenne
Fertilité femelle
* nombre d'ovules par pistil pas de différence
* taux de graines par pistil pas de différence
* taux de germination pas de différence
* examen des sacs embryonaires pas de différence
Fertilité mâle D-bzh >  Y ?
Sélection contre les produits de CO D-bzh <  Y
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V.2 PRBN ET LA RECOMBINAISON, UNE RELATION COMPLEXE 

Le Tableau 41 résume l’ensemble des caractères pour lesquels j’ai pu juger d’une différence 

éventuelle entre les haploïdes de Darmor-bzh et de Yudal, ainsi que dans leurs descendances. Ce 

tableau montre clairement que les deux génotypes diffèrent principalement par leur phénotype de 

recombinaison. Même si aucune preuve définitive n’a été obtenue à ce jour, on peut penser que 

cette différence résulte plus vraisemblablement d’un contrôle actif chez les haploïdes Yudal. En 

effet, les haploïdes Darmor-bzh présentent des comportements méiotiques très similaires à ceux des 

hybrides interspécifiques A×C entre B.oleracea et B.rapa, chez lesquels on peut supposer qu’il n’y 

a eu aucune pré-adaptation. 

 

V.2.1 Contrôle génétique de la fréquence de recombinaison chez les haploïdes 

Comme nous l’avons vu en préambule (§I.4.5), les haploïdes de colza, en particulier ceux 

des variétés Darmor-bzh et Yudal, présentent des comportements méiotiques très contrastés et 

diffèrent notamment pour le nombre d’univalents en MI de méiose (Jenczewski et al., 2003). Un 

des objectifs initiaux de ma thèse était de déterminer si ces différences reflètent des différences 

d'aptitude (i) à former des crossing-overs entre des régions dupliquées au sein du génome du colza, 

(ii) à maintenir des chiasmas après résolution des crossing-overs ou (iii) à former des associations 

secondaires non chiasmatiques. Mes résultats vont très clairement dans le sens de la première 

hypothèse. 

En effet, j’ai montré que la méiose des haploïdes Darmor-bzh génère à peu près trois fois plus 

de remaniements chromosomiques que celle des haploïdes Yudal. Cette différence de fréquence de 

remaniement est du même ordre de grandeur, quoique légèrement supérieure, à celle mesurée pour 

le nombre de chromosomes « appariés » en MI chez les haploïdes Darmor-bzh et Yudal ce qui est 

cohérent avec le fait que la quasi-totalité des remaniements observés chez les descendants 

d’haploïdes est le produit de crossing-overs entre régions dupliquées. Etant donné que les 

différences de comportement méiotique sont sous le contrôle d’un gène/QTL majeur (PrBn: Pairing 

regulator Brassica napus) ségrégeant dans un fond polygénique (Liu et al., 2006), mes résultats 

démontrent clairement que ces locus contrôlent la fréquence de recombinaison entre régions 

dupliquées chez les haploïdes du colza. PrBn, et ses partenaires, ne jouent donc ni sur la capacité à 

maintenir des chiasmas après résolution des crossing-overs (donc sur la cohésion entre chromatides 

sœurs), ni sur celle à former des associations secondaires non chiasmatiques.
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Figure 146: Plusieurs hypothèses concernant le mode d'action de PrBn. La figure reconstituant les étapes 
de la prophase 1 de méiose est tirée de Hunter et Kleckner, (2001) 
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La légère amplification de la différence entre Darmor-bzh et Yudal observée dans mon 

analyse moléculaire par rapport aux observations en MI de méiose pourrait s’expliquer simplement 

par un effet d’échantillonnage ou par le fait que mon analyse moléculaire permet de prendre en 

compte des doubles et des triples crossing-overs qui sont très difficiles, voire impossibles à observer 

en MI de méiose. Elle pourrait aussi s’expliquer par une sélection légèrement plus forte contre les 

produits de recombinaison dans les haploïdes Yudal comparés aux haploïdes Darmor-bzh. Enfin, 

elle pourrait résulter d’une différence de distribution des crossing-overs le long des bras 

chromosomiques chez les haploïdes Yudal vs Darmor-bzh conduisant, pour une couverture de 

génome identique, à détecter moins de remaniements chez les descendants d'haploïdes Yudal que 

chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh. En effet, si, comme le suggère l'analyse de la taille 

des remaniements et la position des points de cassure, les crossing-overs se font en position 

légèrement plus distale chez les haploïdes Yudal que chez les haploïdes Darmor-bzh, l'absence de 

couverture des régions distales aura donc plus d'effet sur la détection des réarrangements chez les 

descendants d'haploïdes Yudal que chez ceux d’haploïdes Darmor-bzh. 

Mes résultats indiquent enfin que les haploïdes Darmor-bzh et Yudal diffèrent surtout par leur 

aptitude à mettre en place un premier crossing-over entre une paire de chromosomes donnée mais 

qu’ils présentent la même chance de former des doubles et triples crossing-overs une fois ce 

premier crossing-over réalisé. Compte tenu de la différence de niveau de recombinaison entre les 

haploïdes Darmor-bzh et Yudal, le maintien de la probabilité de former des crossing-over multiples 

entre les haploïdes Darmor-bzh et Yudal indique en fait que la formation des doubles et triples 

crossing-overs est plus fortement induite chez les haploïdes Yudal comparé à Darmor-bzh. 

 

V.2.2 Mode d'action de PrBn 

De nombreux gènes sont susceptibles d'agir directement (formation des cassures double-brins, 

stringence de la reconnaissance de l'homologie de séquence, choix de la voie de résolution des 

cassures double-brins en crossing-over ou conversion génique) ou indirectement (rapprochement et 

alignement des chromosomes, durée de la prophase, association pré-méiotique, stabilisation des 

associations) sur la formation des crossing-overs et donc la fréquence de recombinaison entre des 

régions partiellement homologues (homéologues et para(homéo)logues) (Figure 146 et cf §I.3.2 

pour plus de détails). Un examen attentif des résultats que j’ai obtenus permet d’avancer quelques 

pistes précisant le mode d'action et les étapes au cours desquelles PrBn pourrait agir. 
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Mes travaux apportent peu de soutien à l’hypothèse selon laquelle PrBn, et les locus avec 

lesquels il interagit, pourraient jouer sur la stringence de la reconnaissance de la divergence entre 

les régions dupliquées au sein du génome de colza. J’ai d’une part montré que la proportion de 

remaniements résultant de crossing-overs entre des régions homéologues est identique dans les deux 

descendances, ce qui suggère que la proportion de remaniements résultant de crossing-overs entre 

des régions plus divergentes (paralogues et para-homéologue) est elle aussi similaire. Cette dernière 

conclusion devra bien sûr être validée, notamment en analysant le taux d’autosyndèse en MI chez 

les haploïdes de Yudal. Mes résultats montrent d’autre part sans ambiguïté que les différences 

observées en MI de méiose entre les haploïdes Darmor-bzh et Yudal ne résultent pas d’une 

différence pour le nombre de chromosomes susceptibles de recombiner mais d’une réduction 

globale et relativement homogène de l’aptitude des chromosomes à recombiner. Ainsi tous les 

chromosomes sont capables de recombiner au cours de la méiose chez les haploïdes Yudal, et aucun 

ne le fait de façon systématique. J’ai de même pu constater que les nombres moyens de 

remaniements par groupe de liaison sont significativement et positivement corrélés entre les deux 

descendances. Il semblerait donc que la façon avec laquelle la divergence (de séquence, de micro-

structure) est perçue, et les conséquences qu’elle induit sur le procesus même de recombinaison (Cf. 

I.3.2), sont assez similaires chez les deux génotypes. Cette conclusion est cohérente avec les 

résultats de Leflon et al. (2006) qui ont montré qu’il n’y a pas plus de trivalents ou de bivalents 

allosyndétiques (entre Ar/An et Cn) en MI chez des hybrides triploïdes digénomiques ArAnCn 

produits en croisant une plante de B.rapa avec un colza de la variété Darmor-bzh ou Yudal. 

Si PrBn semble avoir une une influence globale sur le niveau de recombinaison dans chaque 

intervalle, mes travaux n’indiquent pas qu’il a un effet direct sur la fréquence de crossing-over. 

Sous cette hypothèse, on s’attendrait en effet à ce que la proportion de crossing-overs multiples soit 

plus importante chez les haploïdes Darmor-bzh que chez les haploïdes Yudal. Or, comme on l’a vu, 

les deux génotypes présentent la même probabilité de former des doubles ou des triples crossing-

overs conditionnellement au premier (Figure 101). De même, mes résultats suggèrent que les 

crossing-overs multiples sont plus fréquents qu'attendu dans les deux descendances. Ces résultats 

contrastent avec ceux obtenus par M. Leflon (2007) qui a montré que la fréquence de crossing-over 

entre chromosomes homologues (Ar et An) est significativement réduite dans les hybrides triploïdes 

ArAnCn lorsque la variété de colza utilisée pour les produire est Yudal au lieu de Darmor-bzh. Il est 

toutefois difficile de déterminer dans quelle mesure les variations observées chez les haploïdes et 

chez les hybrides ArAnCn résultent de l’action des mêmes gènes, puisque nous avons l’un et l’autre 

comparé l’effet des génotypes et non des gènes qu’ils portent. Il est aussi important de noter que les 

structures génomiques examinées sont différentes (AnCn vs ArAnCn) de sorte que l'expression ou 
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l'interaction entre les différents locus pourraient être différentes (haplo-insuffisance éventuelle des 

locus portés par le génome A ? rôle du génome apporté par la navette chez les triploïdes ?). Il est ici 

intéressant de noter que M. Leflon (2007) n’a pas trouvé de différence dans les fréquences de 

crossing-over entre chromosomes homologues (Ar et An) mesurées sur des hybrides tétraploïdes 

ArAnCnCo produits en croisant un colza synthétique avec Yudal ou Darmor-bzh. 

Mes résultats suggèrent que PrBn agit avant la formation des crossing-overs, puisque une fois 

réunis par un premier crossing-over, les chromosomes recombinent de façon identique chez les 

haploïdes Darmor-bzh et Yudal. PrBn pourrait notamment agir sur le rapprochement, l’alignement 

pré-synaptique ou sur tout autre mécanisme intervenant dans la reconnaissance précoce des 

chromosomes amenés à recombiner, ces différentes étapes se réalisant de façon plus efficace chez 

les haploïdes Darmor-bzh que chez les haploïdes Yudal. Il a par exemple été démontré que 

l’élimination du bouquet télomérique (§I.3.1.5) conduit à une forte réduction de la fréquence de 

recombinaison homologue (Golubovskaya et al., 2002 ; Chua et Roeder, 1997; Trelles et Sticken, 

2000; Cooper et al., 1998; Ding et al., 2004; Davis et al., 2006) et à une augmentation de la 

fréquence de recombinaison ectopique conduisant à la formation de translocations entre des régions 

non-homologues (Bass et al., 2000; Niwa et al., 2000). On ne sait rien de l’existence d’un bouquet 

télomérique chez les formes euploïdes ou haploïdes de colza (rappelons que chez A. thaliana, les 

télomères semblent interagir au niveau du nucléole et non pas sur l’enveloppe nucléaire (Armstrong 

et al., 2001). Mais si PrBn agissait sur le bouquet, on s'attendrait à observer légèrement plus de 

recombinaisons ectopiques chez les haploïdes de Yudal que chez ceux de Darmor-bzh, ce qui 

pourrait se traduire par une légère augmentation de la part des remaniements résultant de crossing-

overs entre régions paralogues ou para-homéologues. Comme on l’a vu, ce n’est pas ce que j’ai 

observé, mais il faut reconnaitre que je n’ai pu estimer la part relative de remaniements générés par

des crossing-overs homéologues vs para(homéo)logues que sur une faible proportion du génome 

(<10%). La présence de TNR générées par recombinaison ectopique pourrait expliquer toutefois la 

plus forte sélection estimée chez les haploïdes Yudal que chez Darmor-bzh contre la présence de 

réarangements. Il serait de même intéressant de savoir si les centromères des chromosomes de colza 

s’associent avant la formation du bouquet, comme cela a été montré chez de nombreuses espèces 

dont le blé (Martinez-Perez et al., 2003) et la levure Saccharomyces cerevisiae (Tsubouchi et 

Roeder, 2005) chez lequelles on suppose que ces associations, qui se forment d’abord entre des 

chromosomes non homologues, facilitent la reconnaissance et donc le tri des chromosomes. 

Pour conclure, il convient de noter que les deux dernières hypothèses que je viens de discuter 

(PrBn joue sur la recombinaison ou sur la reconnaissance précoce des chromosomes amenés à 
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recombiner) ne sont en aucun cas antagonistes puisque des données récentes suggèrent que 

plusieurs mécanismes propres à la recombinaison méiotique jouent indépendemment les uns des 

autres un rôle essentiel dans le rapprochement, la juxtaposition et donc la reconnaissance précoce 

des chromosomes (Peoples-Holst et Burgess, 2005). On pourrait donc supposer que PrBn intervient 

dans un des mécanismes précoces de la recombinaison et qu’il modifie ainsi tout à la fois (et en 

fonction de la structure génomique) le rapprochement des régions susceptibles de recombiner et le 

niveau avec lequel elles vont le faire. 

 

V.2.3 Architecture du contrôle génétique de la recombinaison chez les haploïdes de 
colza 

L’analyse génétique menée par Liu et al. (2006) a permis de cartographier le gène PrBn 

dans un intervalle de 10 cM sur le groupe de liaison N19 (génome C) et de détecter trois à six QTL 

mineurs. Mes travaux suggèrent qu’une partie de ces QTL pourrait en fait correspondre à des 

différences structurales entre les génomes des variétés Darmor-bzh et Yudal. 

Liu et al. (2006) ont ainsi identifié deux QTL additifs en bas de N1 et en bas de N11. Il 

s’agit exactement des régions où j’ai identifié deux TNR pré-existantes, l'une chez Darmor-bzh (bas 

de N11) et l'autre chez Yudal (bas de N1). On comprendrait facilement que la présence d'une de ces 

deux TNR puisse favoriser l’appariement en MI des chromosomes correspondant à N1 et N11, 

indépendemment des allèles présents au locus PrBn (Figure 126). On s’attendrait également à ce 

que la présence ou l’absence simultanées de ces deux TNR défavorise l’appariement en MI des 

chromosomes correspondant à N1 et N11. J’ai vérifié qu’il y a un excès d'allèles Yudal sur le bas de 

N1 et un très fort déficit d’allèles Darmor-bzh sur le bas de N11 chez les haploïdes de la population 

en ségrégation analysée par Liu et al. (2006) qui présentent peu d’univalents en MI, bien que 

l’allèle au locus PrBn soit de type Yudal. Cette observation peut être interprétée par la présence de 

la seule TNR Yudal qui favorise la formation d’un bivalent entre N1 et N11. J’ai par contre observé 

de façon inattendue qu’il y a un déficit d'allèles Yudal sur le bas de N1 (moins de TNR Yudal) et un 

très fort excès d'allèle Darmor-bzh sur le bas de N11 (présence de TNR Darmor-bzh) chez les 

haploïdes de la population en ségrégation analysée par Liu et al. (2006) qui présentent peu 

d’univalents en MI, bien que l’allèle au locus PrBn soit de type Darmor-bzh. Il semblerait donc que 

la présence de la TNR pré-existant sur le bas de N11 chez Darmor-bzh défavorise les 

recombinaisons, ce qui est tout à fait cohérent avec la chute brutale des fréquences de remaniements 

que j’ai observée à cet endroit (Figure 116). Liu et al. (2006) ont également montré que le 
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remplacement de l’allèle Darmor-bzh (TNR Darmor-bzh) par l'allèle Yudal (pas de TNR) au QTL 

correspondant à cette région diminue le nombre d’univalents de -1,6 univalents. 

J’ai par ailleurs montré que la fréquence de remaniement varie différemment selon le 

génotype du parent haploïde pour certains groupes de liaison (notamment pour N2, N4, N7, N14 et 

N17 ; §III.4.1). Or, Liu et al. (2006) ont identifié sur une partie de ces derniers (N4, N14) des locus 

qui interagissent avec PrBn et expliquent une part significative de la variation du nombre 

d’univalents en MI, notamment pour des plantes ayant un comportement méiotique différent de 

celui que l’on peut prédire sur la base de leur génotype dans la région de PrBn. Le cas de N4 et de 

N14 est particulièrement intéressant à détailler. Ces deux groupes de liaison présentent de fortes 

relations d’homéologie puisque N4 est entièrement colinéaire avec le bas de N14. Pour autant, je 

n’ai détecté aucun remaniement sur N4 dans la descendance des haploïdes Yudal alors que de 

nombreux crossing-overs « homéologues » se forment entre ces deux chromosomes chez les 

haploïdes Darmor-bzh (§II.2.1.3). Il semblerait donc que N4 et N14 présentent une forte affinité 

chez les haploïdes Darmor-bzh mais pas chez Yudal, suggérant l’existence de différences 

structurales entre les deux génotypes pour ces groupes de liaison. On peut d’ailleurs constater que le 

haut de N14 est la seule région à avoir une fréquence de remaniement plus élevée dans la 

descendance des haploïdes Yudal comparée à celle des haploïdes Darmor-bzh. Ce résultat est 

cohérent avec ce qui précède. Il montre que le fait que N4 ne recombine pas avec le bas de N14 

permet à celui-ci de recombiner, sur son autre bras, de façon préférentielle avec N5 chez les 

haploïdes Yudal alors que, chez les haploïdes Darmor-bzh, N14 recombine préférentiellement avec 

N4 et donc moins souvent avec N5. Mes résultats vont aussi dans le même sens que ceux de Liu et 

al. (2006) qui ont observé que (i) les allèles Darmor-bzh sont significativement plus fréquents pour 

tous les marqueurs positionnés sur le bas de N4 chez les haploïdes qui présentent peu d’univalents 

en MI bien que l’allèle au locus PrBn soit de type Yudal et réciproquement que (ii) les allèles Yudal 

sont significativement plus fréquents dans la même région chez les haploïdes qui présentent de 

nombreux univalents en MI, bien que l’allèle au locus PrBn soit de type Darmor-bzh. On peut donc 

supposer que le QTL détecté sur le bas de N4 correspond lui aussi à un remaniement structural entre 

Darmor-bzh et Yudal. 

On peut constater plus globalement la correspondance entre les régions qui ont été détectées 

comme ayant un effet (propre ou en interaction) sur la fréquence des univalents en MI dans la 

population en ségrégation analysées par Liu et al. (2006) et celles que j’ai moi-même identifiées 

comme présentant des fréquences de remaniement inattendues (N1, N3 et N13 font exception à 

cette règle). Des variations structurales entre les génomes des variétés Darmor-bzh et Yudal 

pourraient donc expliquer une partie des différences de comportement méiotique et de fréquence de 
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remaniement observées entre ces deux génotypes. Mais il est bien évident qu’elles ne suffisent pas à 

tout expliquer. Il est en effet difficile d’imaginer que la ségrégation au hasard de différents 

réarrangements structuraux favorisant ou réduisant localement la fréquence de crossing-over puisse 

expliquer la dichotomie du comportement méiotique observée par Jenczewski et al. (2003). La 

réalité d’un contrôle génétique, je veux dire ici par des gènes, du comportement méiotique des 

haploïdes de colza ne peut être remise en doute. 

 

V.3 ENSEIGNEMENTS TIRES SUR L’EVOLUTION POSSIBLE DES GENOMES DU COLZA 

ET DES POLYPLOÏDES EN GENERAL 

Les résultats que j’ai obtenus au cours de ma thèse amènent à s’interroger plus globalement 

sur le rôle des gamètes non-réduits et des haploïdes dans l’évolution du génome des espèces 

polyploïdes. 

 

V.3.1 Gamètes non-réduits, formation et évolution des neopolyploïdes 

Comme on l’a vu (§I.2.3), les gamètes non-réduits constituent la voie principale de 

formation des polyploïdes dans la nature (Harlan et De Wet, 1975, Ramsey et Shemske, 1998) et ce, 

même si le doublement somatique ou postzygotique du génome d’un hybride interspécifique peut 

parfois conduire à la formation d’un néopolyploïde (Stebbins et Vaarama, 1954). Toutefois, 

l'immense majorité des études qui ont été menées sur l'évolution des génomes des néopolyploïdes 

ont porté sur des polyploïdes synthétiques générés par doublement à la colchicine d'hybrides 

interspécifiques, mimant ainsi la voie certainement la plus anecdotique de formation des 

polyploïdes. Certaines de ces études ont montré que de nombreux changements génomiques et 

épigénétiques de la structure et de l’expression du génome étaient induits au cours des premières 

générations faisant suite à la formation du néopolyploïde (§I.2.6). Un petit nombre d’entre elles ont 

conclu à l’existence d’une « stase génomique » (Liu et al., 2006) ou au fait que les remaniements 

structuraux n’étaient pas produits dès la première génération mais s’accumulaient progressivement. 

Les travaux récents de Lukens et al. (2006) ont ainsi conclu en la quasi-addivité des génomes 

progéniteurs de 50 lignées de colza synthétiques de première génération (S0) obtenus soit par 

doublement à la colchicine, soit par doublement somatique spontané (à l’exception notable des 

patrons de méthylation). Au vu de mes résultats et du comportement méiotique des hybrides 

interspécifiques entre B. oleraceae et B. rapa, qui présentent moins d’univalents en moyenne que 
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les haploïdes de Darmor-bzh (Armstrong et Keller, 1981; Armstrong et Keller, 1982; Jenczewski et 

al., 2003), on peut penser que le nombre et la diversité des remaniements chromosomiques détéctés 

chez ces colzas synthétiques auraient été considérablement accrus s’ils avaient été produits par des 

gamètes non-réduits, ce que confirment les résultats obtenus au laboratoire par Anne-Marie Chèvre 

(comm. pers.). La très grande diversité dans le nombre (par individu et/ou par groupe de liaison), la 

position (entre et au sein des groupes de liaison), la taille ou la nature (produits de crossing-overs 

entre régions homéologues ou para(homéo)logues, translocations robertsoniennes, isochromosomes, 

etc.) des remaniements que j’ai observés dans la descendance des haploïdes amène aussi à penser 

que chaque néopolyploïde produit par la voie des gamètes non-réduits devrait possèder un génome 

unique et différent des espèces progénitrices. Les espèces polyploïdes résultant souvent 

d’événements d’hybridation répétés faisant intervenir des génotypes parentaux différents (Soltis et 

Soltis, 1999), on peut penser que la diversité génétique initiale des espèces polyploïdes naissantes 

pourrait donc être beaucoup plus large qu’on ne le pensait jusqu’à présent. 

Il est aussi facile d'imaginer que la fixation aléatoire de remaniements différents dans la 

descendance de formes néopolyploïdes générées par la voie des gamètes non-réduits puisse 

conduire à la formation de différentes sous-populations dont les génomes sont différents et séparés 

les uns des autres, et de leurs espèces progénitrices, par différents remaniements chromosomiques. 

J'ai en effet montré durant ma thèse que la fréquence de recombinaison est fortement réduite au sein 

des TNR dans les euploïdes et que les chromosomes totalement synténiques recombinaient plus que 

les chromosomes moyennement et faiblement synténiques. De la même manière, différentes études 

montrent que la recombinaison est fortement réduite entre les régions réarrangées chez les hybrides 

interspécifiques (Livingstone et Rieseberg, 2004; Rieseberg, 2001; Rieseberg et al.; Rieseberg et 

al., 1995; Templeton, 1981), contribuant ainsi à maintenir les associations entre gènes

TNR. Il serait donc ainsi théoriquement possible de former à partir d'un unique hybride 

interspécifique différentes espèces, et ceci en quelques générations. Je ne connais pas d’exemple 

d’espèces polyploïdes illustrant le bienfondé de cette hypothèse. Soltis et al. (2004) rapportent au 

contraire qu’il n’y a pas de réarrangements chromosomiques majeurs dans les populations de 

Tragopogon mirus et T. miscellus, deux espèces allopolyploïdes très récentes ayant chacune une 

origine polyphylétique évidente. On peut toutefois rappeler que plusieurs espèces homoploïdes 

(espèces ayant une origine hybride mais restant diploïdes) d’Helianthus, qui différent par 

d’importants remaniements structuraux, sont issues du seul croisement entre H. annuus et H. 

petiolaris (Rieseberg et al., 1996). De même, plusieurs études montrent que la perte de gènes, la 

fixation des translocations et des transpositions sont responsables de la spéciation dans le genre 

Saccharomyces (Cliften et al., 2006; Dujon et al., 2004; Fischer et al., 2001; Fischer et al., 2006; 

 au sein des 
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Koszul et al., 2004; Liti et al., 2006; Scannell et al., 2006). accordent toutefois à 

penser que l'accumulation des remaniements serait plus une conséquence qu'une cause de la 

spéciation (Sites et Moritz, 1987).

Mes résultats permettent également de mieux cerner un des mécanismes moléculaires à 

l’origine de l’évolution de la structure du génome des néopolyploïdes (au moins ceux formés par la 

voie des gamètes non-réduits) : la recombinaison. Mais, à la phase de formation et d’évolution 

rapide du polyploïde, succède une phase de diploïdisation au cours de laquelle les régions 

dupliquées sont progressivement éliminées et le nombre de chromosomes est réduit par 

d’importants remaniements (fission et fusion de chromosomes) dont les mécanismes demeurent mal 

connus (Perry et al., 2004). 

 

V.3.2 Les gamètes non-réduits d'haploïdes, une source récurrente de 
remaniements ? 

J’ai pu montrer au cours de la thèse que la méiose des haploïdes de colza génére un grand 

nombre et une grande diversité de réarrangements structuraux qui sont transmis à la descendance 

des haploïdes. Or les haploïdes de colza « apparaissent » spontanément dans les champs à une 

fréquence variable qui peut atteindre 7/1000, cette fréquence variant en fonction de la variété 

utilisée et d'une année à l'autre (Prakash et Hinata, 1980; Renard et Dosba, 1980; Stringham et 

Downey, 1973; Thompson, 1969). En tenant compte de la fréquence relative de remaniements 

générés par les haploïdes et les euploïdes de colza (tirée de Udall et al. 2005), de la réduction de 

fertilité femelle observée chez les haploïdes par rapport aux euploïdes et de la fréquence relative des 

plantes haploïdes dans un champs de colza, on peut estimer que la part des remaniements générés 

par les haploïdes représente à peu près 0,5 à 1,5% du total des réarrangements générés. Toutefois, 

l'impact des remaniements générés par les haploïdes sur l'évolution du génome du colza pourrait 

être beaucoup plus important que ne le laisse penser cette seule estimation quantitative. En effet : 

1. les translocations "détectées" résultent exclusivement d'échanges entre des régions 

homéologues chez les euploïdes alors que chez les haploïdes la moitié d’entre elles ont 

vraisemblablement lieu entre des régions paralogues ou para-homéologues, 

2. les remaniements affectant certains chromosomes ou des bras chromosomiques (N17, 

N16, N7, N14 haut, N5 haut, N13 bas, etc.) ne se rencontrent que dans la descendance des 

haploïdes et sont au mieux très rares chez les euploïdes, 

 Plusieurs auteurs s'
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3. la diversité des réarrangements est bien supérieure chez les haploïdes par rapport aux 

euploïdes, avec notamment beaucoup plus de remaniements interstitiels (détéctés sur 17 

groupes de liaison au lieu de 3 chez les euploïdes), 

4. la taille des réarrangements est beaucoup plus variable chez les haploïdes que chez les 

euploïdes, 

5. enfin et surtout, l'immense majorité des nouvelles translocations homéologues détectées 

par Udall et al. (2005) dans la descendance des euploïdes se sont formées dans le voisinage 

de translocations pré-existantes, dont on ne connaît pas l’origine. Ce n’est pas le cas chez 

les haploïdes, chez lesquels j’ai montré que tous les chromosomes sont succeptibles d’être 

remaniés. 

On peut donc penser que les haploïdes de colza, et les gamètes non-réduits qu’ils produisent, 

sont une source récurrente non négligeable de remaniements chromosomiques chez cette espèce et 

il n’est pas interdit de penser que l’impact des haploïdes pourrait être beaucoup plus général. Des 

haploïdes sont en effet produits naturellement et à une fréquence variable par la plupart des espèces, 

qu'elles soient polyploïdes ou non (voir revue de Ramssey et Schemske, 1998). Bien que très peu 

fertiles, les haploïdes produits (naturellement ou artificiellement) chez des espèces polyploïdes 

produisent généralement une descendance fertile lorsqu'ils sont croisés avec la forme euploïde dont 

ils sont issus (Ramsey et Shemske, 2002) ; chez le blé (Jauhar, 2003; Sears, 1936), le tabac (Rao et 

Stokes, 1963), Medicago sativa (Lesins, 1952), Parthenium argentatum (Gerstel et Mishanec, 

1950). A ma connaissance, la présence de réarrangements structuraux dans la descendance de ces 

différents haploïdes n’a pas été étudiée. 

La présence de formes haploïdes au sein des populations euploïdes pourraient donc contribuer 

à l'évolution de la structure du génome des espèces en fournissant à chaque génération et de façon 

simultanée des combinaisons différentes de translocations d'une très grande diversité. Ces 

remaniements, ou leur combinaison, pourraient ensuite être éliminés ou fixés selon l'avantage 

sélectif ou adaptatif qu'ils conférent.  

On peut s’étonner, compte tenu de leurs forts potentiels d’évolution structural (présence 

d’haploïdes, bonne tolérance aux remaniements), que les génomes A et C aient été aussi bien 

conservés depuis l'événement de polyploïdisation. La présence de TNR pré-existantes au sein du 

colza a toutefois été documentée à de multiples reprises (Udall et al., 2005 ; Piquemal et al., 2005 ; 

Lombard et Delourme, 2001 ; mon étude). En dehors de ces remaniements, la bonne conservation 

des génomes A et C du colza vis-à-vis de ceux de ses progéniteurs a été déduite de nombreuses 

études de cartographie comparée (Parkin et al., 1995 ; Bohuon et al, 1996 ; Parkin et al., 1997, 

2003) ou d’analyses comparées encore très ponctuelles de la microstrure (Rana et al., 2004) entre  
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B. rapa, B. oleracea et B. napus et de la régularité du comportement méiotique d’hybrides produits 

entre le colza et ses progéniteurs (par exemple Attia et Röbbelen, 1986; Parkin et al., 1995 ; Leflon 

et al., 2006). Il est probable que ces études n’aient pas pu détecter des remaniements de petite taille 

et que, l'événement de polyploïdisation du colza étant récent, le processus de réorganisation du 

génome soit toujours en cours. Il est également probable que les processus de domestication, puis 

de sélection aient fortement réduit la base génétique des formes contemporaines de colza et aient 

conduit à éliminer bon nombre de remaniements plus ou moins délétères ou responsables de 

mauvaises caractéristiques agronomiques. 

 

V.3.3 Variation structurale au sein des polyploïdes et variation phénotypique 
induite 

J’ai montré tout au long de mon étude que de nombreux remaniements chromosomiques, 

notamment ceux dérivant de crossing-overs entre régions homéologues, sont remarquablement bien 

tolérés par le colza. Cette observation peut facilement être généralisable à d’autres espèces 

polyploïdes, comme le blé ou le tabac, ou diploïdes, comme l'orge, le pois, le maïs (Fu et Dooner, 

2002) ou l’Homme, chez lequel de récentes études montrent que 12% du génome est composé de 

régions ayant un nombre de copies variable entre individus (Redon et al., 2006; Feuk et al., 2006; 

Sharp et al., 2005). 

Cette variabilité structurale, qui a longtemps été supposée délétère, est également une source 

de diversité phénotypique. Plusieurs études ont montré que, chez le colza, des TNR homéologues 

sont une source de variation pour plusieurs caractères d'intérêt agronomique comme la précocité de 

floraison (Pires et al., 2004b), le rendement (Osborn et al., 2003) ou la résistance aux maladies 

(Zhao et al., 2006). L'équipe de Loren Rieseberg a également démontré, dans une remarquable série 

d'études, que les remaniements structuraux qui ont accompagné la spéciation homoploïde de 

plusieurs espèces d’Helianthus ont permis à ces espèces de s’adapter et de coloniser de nouveaux 

milieux (Rieseberg et al. 1995; Rieseberg et al., 2003; Rosenthal et al., 2005). La reproductibilité 

des régions transloquées dans des formes synthétiques des espèces produites au laboratoire 

suggérant que ces remaniements sont sélectionnés, leur correspondance avec les remaniements 

obervés chez les espèces naturelles, la présence au sein de ces régions transloquées de QTL 

spécifiques correspondant aux caractéristiques des milieux (résistance à la sécheresse pour H. 

deserticus, etc.) démontrent sans ambiguïté que l'adaptation et la spéciation de ces trois espèces 
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sont intimement liées à la production et à la sélection des remaniements chromosomiques. Plusieurs 

auteurs proposent également que des variations structurales pourraient être responsables de l’effet 

d'hétérosis observé chez le maïs, l'absence d'un gène dans un des parents étant compensé par la 

présence du gène chez l'autre parent (Birchler et al., 2003). Il serait intéressant de tester si l’effet 

d’hétérosis qui semble exister également chez le colza pourrait avoir les mêmes causes. En plus 

d’un effet de compensation, les remaniements structuraux (en particulier lesTNR) peuvent avoir un 

effet direct sur les variations phénotypiques en modifiant le dosage et la balance entre les 

différentes copies d’un même gène (Birchler et al., 2005; Guo et al., 1996; Veitia, 2003; Veitia, 

2004; Veitia, 2005), en altérant la régulation des réseaux géniques (Birchler et al., 2005; Riddle et 

Birchler, 2003) ou en délétant/duplicant/remplacant des gènes dont l’expression est spécifique de 

certains organes (Adams et al., 2003; Bottley et al., 2006; Wang et al., 2006) ou de certains stades 

de développement. Lai et al., (2006) ont ainsi montré que l'expression inégale des copies de gènes 

« homéologues » pouvait contribuer à des variations phénotypiques adaptatives chez Helianthus 

deserticola.  

En conclusion, les remaniements chromosomiques peuvent contribuer, au même titre que la 

variation allèlique, à la variation phénotypique et constituer des réponses adaptatives aux variations 

environnementales (Ungerer et Rieseberg, 2003). Chez les espèces polyploïdes, cette variation 

structurale pourrait compenser la faible variabilité allélique qui résulte de l’effet de fondation qui 

accompagne l’événement de polyploïdisation. 

V.4 ENSEIGNEMENTS TIRES POUR L’AMELIORATION DES PLANTES 

Si la variabilité structurale est une source de diversité et d’adaptation pour les espèces 

sauvages, elle pourrait également être exploitée en amélioration des plantes, si elle ne l'est pas déjà 

sans le savoir. Certains remaniements ont d’ailleurs été parfois fixés par la sélection humaine dans 

différentes variétés commerciales de plantes, ce qui confirme qu’ils n'affectent pas nécessairement 

les caractères d'intérêt agronomique et qu’ils pourraient au contraire avoir contribué à améliorer ces 

variétés. Le lien entre les translocations et la variabilité des caractères agronomiques a ainsi été 

clairement établi chez le colza (Osborn et al., 2003a; Pires et al., 2004; Schranz et Osborn, 2004) et 

chez d'autres espèces comme le blé. La duplication de QTL d'intérêt agronomique, de gènes de 

résistance aux stress biotiques et abiotiques ou de gènes intervenant dans la qualité de la graine, ou 

la délétion de gènes défavorables offrent de nombreuses possibilités en matière d'amélioration des 

plantes. 
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Mes travaux suggèrent que l’utilisation des formes haploïdes, croisées par des plantes 

euploïdes, pourrait permettre de générer un creuset de variabilité structurale dans lequel le 

sélectionneur pourrait puiser de nouveaux caractères ou de nouveaux phénotypes. La très grande 

diversité de réarrangements structuraux (taille, type, nombre) générés au cours de la méiose des 

haploïdes ouvre un champ plus vaste de possibilités, notamment pour étudier les conséquences du 

cumul du nombre de copies de certains QTL (cluster de gènes de résistance, précocité de floraison). 

Les travaux de Pires et al. (2004b) montrent notamment que la duplication, par TNR homéologue, 

des gènes FLC (Flowering Locus C) permet de modifier la précocité de floraison. L’induction de 

translocations entre régions paralogues ou para-homéologues au cours de la méiose des haploïdes 

pourrait permettre d’augmenter encore plus, ou de jouer sur, le nombre de doses. Mes travaux 

suggèrent en effet que l’accumulation de remaniements n’est pas nécessairement délétère, même 

s’il faudra vérifier au cas par cas les conséquences de ces remaniements. 

De la même manière que chez le colza, on observe que la majorité des descendants 

d'haploïdes de tabac, de blé, et de différents haploïdes produits à partir d’espèces polyploïdes sont 

euploïdes (Ramsey et Schemske, 1998). La fertilité des haploïdes, comme celle des hybrides 

interspécifiques, semble dépendre principalement de leur aptitude à produire des gamètes non-

réduits de type FDR, aptitude qui est au moins en partie contrôlée génétiquement (Bretagnolle et 

Thompson, 1995) et qui répond très bien à la sélection humaine avec des héritabilités relativement 

élevées (Tavoletti et al., 1991). La production de gamètes non-réduits dépend malgré tout de 

facteurs environnementaux comme la température (qui agit sur les fuseaux et de manière générale 

sur le cytosquelette) ou l’existence de stress biotiques ou abiotiques (Bretagnolle et Thompson, 

1995; Ramsey et Shemske, 1998). 
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VI PERSPECTIVES 

VI.1 RECOMBINAISON ET REMANIEMENTS 

VI.1.1 Contrôle génétique de la recombinaison homéologue 

Plusieurs expériences peuvent être proposées pour vérifier les hypothèses que j’ai formulées sur 

le mode d'action de PrBn. 

 Stringence de la reconnaissance d'homologie. L’étude de l’autosyndèse chez les haploïdes 

de la variété Yudal permettrait de déterminer si PrBn a un effet sur la stringence de la 

reconnaissance d'homologie. Si tel est le cas, on s’attend à ce que le nombre de bivalents 

autosyndétiques soit plus faible chez les haploïdes Yudal que celui reporté chez les 

haploïdes Darmor-bzh. Dans le cas contraire, on s'attend à ce que la fréquence d'autosyndèse 

soit identique chez les deux génotypes. Cette analyse permettra en outre de vérifier si 

l’augmentation de l’autosyndèse observée chez les haploïdes de colza relativement aux 

haploïdes de chou et de navette est une propriété générale ou si elle dépend du génotype. On 

pourrait également envisager d’analyser le comportement méiotique (nombre d’associations) 

d’hybrides interspécifiques produits en croisant des plantes de Darmor-bzh et de Yudal 

mâle-stériles, avec trois espèces présentant un niveau croissant de divergence vis-à-vis du 

colza (Raphanus raphanistrum, Sinapis arvensis, Brassica nigra). 

 Haplo-insuffisance et rôle de PrBn chez les euploïdes. Jenczewski et al. (2003) ont 

proposé que PrBn pourrait être haplo-insuffisant et que la présence de deux copies du gène 

chez les formes euploïdes de Yudal et de Darmor-bzh pourrait rétablir la fonction perturbée 

à l’état haploïde. Mes résultats ne vont pas dans ce sens puisque j’ai montré qu’il y avait 

autant de TNR générées au cours de la méiose des plantes euploïdes de Yudal que de 

Darmor-bzh (cf II.6.1). Mes résultats suggèrent donc que PrBn ne joue pas sur la stabilité du 

comportement méiotique du colza (ce ne serait pas un locus équivalent à Ph1) à l’état 

euploïde. Il est important de tester cette hypothèse de façon plus détaillée en estimant la 

fréquence de recombinaison homéologue sur une grosse population (quelques milliers 

d'individus) à quelque locus (CB10081a, CB10081b, Ol12F11a, Ol12F11b, etc.) présentant 

des différences importantes à l'état haploïde. La fréquence de recombinaison homéologue 

pourrait être évaluée de la même façon que chez les haploïdes, en analysant la fréquence de 
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non-transmission et de duplication à des locus homéologues de l'allèle de chacun des parents 

euploïdes au moyen de marqueurs codominants. 

 Description de la prophase I. L'étude comparée par FISH en microscopie confocale de la 

position des centromères et des télomères durant l'interphase et le début de la prophase de 

méiose des haploïdes Darmor-bzh et Yudal pourrait permettre de déterminer si PrBn agit sur 

la formation du bouquet télomérique ou l'association pré-méiotiques des centromères. Plus 

généralement, une analyse détaillée et une description comparée des différentes étapes de la 

prophase (alignement ? synapse ? etc.) seront importantes pour déterminer le stade de la 

méiose à partir duquel on peut observer une différence de comportement méiotique entre des 

haploïdes de Darmor nain et de Yudal, et ce faisant, l’étape probable sur laquelle joue PrBn 

(induit-il un comportement asynaptique ou désynaptique ?). L’utilisation d’anticorps 

marquant l’élément central du complexe synaptonémale (Zip1) et/ou les cohésines (Scc3 et 

Rec8 d’Arabidopsis) permettrait de comparer l’alignement et la formation du complexe 

synaptonémal entre les haploïdes Darmor-bzh et Yudal. L’utilisation d’anticorps marquant 

les cassures doubles brins (Rad51) et les crossing-over (Mlh1) permettrait de déterminer 

dans quelle mesure PrBn joue sur le nombre de CDB et de crossing-over et le ratio de CDB 

aboutissant à la formation de crossing-over, c’est à dire sur le processus de différentiation 

des CDB en crossing-over 

 Effet sur la recombinaison homologue. Il serait particulièrement intéressant de comparer 

les distances génétiques mesurées à l'aide de marqueurs moléculaires dans différentes 

populations d'haploïdes doublés produites en croisant (1) deux génotypes présentant de 

nombreux univalents à l'état haploïde (dont Yudal), (2) deux génotypes présentant peu 

d'univalents à l'état haploïde (dont Darmor-bzh), et (3) un génotype présentant peu 

d'univalents et un génotype présentant de nombreux univalents à l'état haploïde (la 

population Darmor-bzh x Yudal a été utilisée pour construire la carte génétique de référence 

du laboratoire). Il serait aussi utile d’analyser lors des comparaisons un certain nombre 

d’intervalles adjacents de façon à estimer l'intensité relative de l'interférence. 

Les résultats inattendus du clonage de Ph1 (Griffiths et al., 2006) montrent que la seule façon de 

répondre de façon définitive à la question de la nature de PrBn sera de cloner ce locus. Les travaux 

sont en cours mais la tâche ne sera vraisemblablement pas moins hardue qu’elle ne le fut pour Ph1. 
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VI.1.2 Recombinaison paralogue 

Mes résultats suggèrent fortement la présence de recombinaisons paralogues au sein des 

haploïdes de colza. Il serait intéressant de déterminer quels sont les chromosomes susceptibles de 

recombiner de façon autosyndétique et en particulier de comprendre si l’autosyndèse concerne 

n’importe quelle paire de régions paralogues (les bivalents autosyndétiques sont-ils toujours les 

mêmes ?). Il serait également interessant de comparer le degré de divergence des régions paralogues 

et homéologues échangées, notamment pour le contenu en gène, afin de déterminer grossièrement la 

relation entre divergence et recombinaison chez les haploïdes. Différentes expérimentations peuvent 

être proposées pour valider et quantifier la recombinaison paralogue au sein des haploïdes de colza:  

 TNR paralogues. J’ai identifié plusieurs individus qui présentent une perte et duplication 

simultanées de marqueurs portés par des régions paralogues. Il serait intéressant de valider la 

présence de TNR paralogues chez ces individus en étudiant, comme je l’ai fait avec succès pour 

les TNR homéologues, comment co-ségrègent les locus dupliqués et ceux appartenant aux 

groupes de liaison montrant une perte. 

 Quantification. L'utilisation de marqueurs supplémentaires en dosage d'allèles permettrait de 

mieux quantifier la part des recombinaisons paralogues, et ainsi de valider ou d'invalider 

l'hypothèse selon laquelle les remaniements qui surviennent au cours de la méiose du colza sont 

quasi-exclusivement le produit de crossing-overs entre des régions dupliquées. De plus, il 

offrirait une belle démonstration de l'effet de la divergence des génomes au niveau de la 

séquence (homologue/homéologue/paralogue/para-homéologue) et de la structure du génome 

(synténie totale/partielle/très partielle) dans la réduction de la recombinaison. 

 Observation méiotique: Comme je l'ai dit au paragraphe précédent, il serait interessant de 

comparer l'autosyndèse entre différentes variétés et plus largement avec des colzas synthétiques 

afin de déterminer dans quelle mesure l'accroissement de l'autosyndèse au sein du colza par 

rapport au espèces progénitrices résultent de l'événement de polyploïdisation, de remaniements 

au sein du colza favorisant la recombinaison paralogues, ou d'une variation du contrôle 

génétique. 

 Effet phénotypique: Compte tenu de leur degré de divergence, il serait en outre interessant de 

comparer l'effet phénotypique de ces TNRs para(homéo)logues et de les comparer avec des 

TNR homéologues afin d'évaluer dans quelle mesure le degré de divergence restreint l'aptitude à 

échanger du matériel génétique de façon viable et/ou ces TNRs pourrait être utilisé pour générer 

de la variabilité génétique. 
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VI.2 ASYMETRIE DES ECHANGES ENTRE LES GENOMES A ET C 

Nous avons vu que l'hypothèse la plus simple pour expliquer l’asymétrie dans le nombre de 

remaniements affectant les génomes A et C du colza est qu’une légère sélection agit contre les 

remaniements conduisant à une perte d’information portée par le génome A. Différentes hypothèses 

peuvent être formulées et testées pour expliquer la moindre viabilité de la non-transmission du 

génome A: 

 Il sera tout d’abord important de tester si le sens de l’asymétrie dépend du cytoplasme, et donc 

de l’origine du parent paternel. Song et al. (1992) ont montré que le colza a une origine 

polyphylétique et que certaines variétés ont un cytoplasme plus proche de B. rapa que de B. 

oleracea (c’est le cas des variétés européennes, dont Darmor-bzh) alors que d’autres ont un 

cytoplasme plus proche de B. oleracea que de B. rapa. Il sera donc intéressant de déterminer 

l’origine du cytoplasme de Yudal, et, le cas échéant, d’analyser si on détecte toujours une 

asymétrie dans le nombre de remaniements générés par des haploïdes de colza présentant peu 

d’univalents en MI mais ayant cytoplasme plus proche de B. oleracea que de B. rapa. 

 Il serait important d’évaluer le niveau de méthylation global des génomes A et C de plusieurs 

colzas ayant des cytoplasmes différents suivant le sens du croisement, et d’étudier plus en détail 

le degré de méthylation des régions pour lesquelles j’ai détecté des asymétries de fréquence de 

non-transmission des allèles du parent haploïde. Ceci pourrait se faire en cartographiant des 

marqueurs M-SAP (Methylation-Sensitive Amplified Polymorphism) produits avec des 

enzymes isoschisomères sensibles/insensibles à la méthylation sur la carte Darmor-bzh et 

Yudal. Ces approches permettront de déterminer si (i) les régions du génome paternel sont de 

manière générale plus méthylées que les régions du génome maternel, et (ii) si les régions 

homéologues qui sont transmises de façon asymétrique sont plus fréquemment méthylées sur le 

génome A que sur le génome C. 

 On pourrait enfin envisager, même si cela représente un énorme travail, de comparer le contenu 

en gènes ,notamment ceux intervenant dans la méiose/recombinaison, des régions 

homéologuespour lesquelles j’ai montré que la non-transmission du génome A est contre-

sélectionnée. Cette approche pourrait se concentrer dans un premier temps sur le haut de N1 et 

le haut de N11. 

Enfin il serait intéressant d'évaluer si l'asymétrie des échanges concerne uniquement 

certaines régions génomiques ou toutes les régions du génome. Cette analyse pourrait être effectuée 

en complétant la détection des duplications par dosage d'allèles à plusieurs régions homéologues. 
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Figure 147 : Evolution structurale des génomes polyploïdes par recombinaison successive. En vert, en 
bleu, en rouge trois chromosomes contenant des régions colinéaires (homéologues/para(homéo)logues). 
Des haploïdes sont produits spontanément induisant la formation de TNR entre ces régions dupliquées.Ces 
remaniements générés durant la méiose sont transmis à la population euploïde par des gamètes non réduits 
qui restaurent la garniture chromosomique de l'espèce aux remaniements près. Les individus portant ces 
remaniements peuvent à leur tour induire par recombinaison homologue de nouveaux remaniements dans le 
génome. Par ailleurs, en fonction du caractère favorable ou défavorable des remaniements pour les plantes, 
les gènes promouvant ou restreignant ces remaniements (contrôlant la fréquence d'haploïdes, d'appariements 
en MI, et de gamètes non réduits) seront contre-sélectionnés ou au contraire répandus dans les populations 
euploïdes. 
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VI.3 ROLE DES PLANTES HAPLOÏDES DANS L'EVOLUTION DES GENOMES 

POLYPLOÏDES  

Comme on l’a vu (V.3.2), mes résultats de thèse posent la question du rôle des haploïdes dans 

l’évolution structurale des génomes polyploïdes (sur le moyen terme)(Figure 147). Plusieurs 

expérimentations peuvent être proposées pour explorer cette question plus en détail : 

 Impact des remaniements sur la fertilité des haploïdes et des descendants d'haploïdes. 

L’absence ou le faible effet des TNR sur les fertilités mâle et femelle sont surprenants dans la 

mesure où les translocations génèrent un taux élevé de multivalents. Il serait intéressant de 

valider cette observation en complétant l’analyse moléculaire sur l’ensemble du génome afin 

d’évaluer de façon exhaustive l’ensemble des TNR présentes chez les descendants d’haploïdes. 

On peut également envisager de comparer la fertilité mâle, la fertilité femelle et l’aptitude à la 

germination (i) des descendants d’haploïdes Darmor-bzh avec des plantes F1 issues d'un 

croisement d'un euploïde Darmor-bzh par Yudal et réciproquement (ii) des descendants 

d’haploïdes Yudal avec des plantes F1 issues du croisement d'un euploïde Yudal par Darmor-

bzh. Cette approche devrait permettre de discriminer clairement les effets respectifs du sens de 

croisement (au cas où il serait significatif) de celui des remaniements. Elle permettra également 

d’évaluer l’effet moyen des TNR générées par la voie des gamètes non-réduits sur la fertilité et 

la fitness des plantes. 

 Evaluation de l'effet individuel des TNR sur la fertilité des plantes. Les TNR pourraient être 

viables à l’état hémizygote mais délétères à l’état homozygote parce qu’elles induisent alors des 

pertes de gènes. Au contraire, les translocations favorisent la formation des multivalents à l’état 

hémizygote alors que la fixation des TNR à l’état homozygote est certainement plus favorable 

pour restaurer ou assurer la fertilité. Il serait donc intéressant d’analyser l’effet de la fixation des 

différentes TNR sur les fertilités mâle et femelle pour déterminer dans quelle mesure les TNR 

produites par les haploïdes sont viables en fonction de leur position dans le génome, de leur 

taille, et de leur origine (homéologue vs paralogue). 

ption et l’expression des gènes (Cf VI.6). Il 

serait intéressant de déterminer plus précisément quel est l’effet des variations structurales sur le 

phénotype des plantes qui les portent. Ceci permettrait d’évaluer dans quelle mesure les TNR 

pourraient accroître le potentiel adaptatif des plantes. Ce travail pourrait en outre permettre 

d’évaluer l’intérêt des TNR et des croisements entre haploïdes et euploïdes pour l’amélioration 

des plantes (§VI.6). Enfin, en analysant l’effet des remaniements chromosomiques sur la 

 Effet des TNR sur le phénotype, la transcri
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transcription et l’expression des gènes, on pourrait décortiquer quelles sont les voies 

métaboliques et de régulation affectées par ces changements génomiques et responsables de ces 

variations phénotypiques, indépendemment du fonds génétique. 

 Rôle des haploïdes en fonction de l’ancienneté de l'événement de polyploïdisation. Il serait 

intéressant d'étudier les croisements haploïdes x euploïdes pour d'autres espèces polyploïdes, 

notamment en fonction de l'ancienneté de l'événement de polyploïdisation. Il s’agirait de 

déterminer dans quelle mesure l'haploïdie contribue à l'évolution d’espèces polyploïdes d’âges 

différents ou appartenant à des phylums différents, afin de déterminer la généralité de ce 

mécanisme. 

 Modélisation de l'impact d'une population haploïde sur la fréquence de remaniement dans 

une population euploïde. Il serait enfin intéressant d’intégrer ces différents paramètres dans un 

modèle permettant de simuler, voire de prédire, l'impact des réarrangements structuraux générés 

par les haploïdes dans l'évolution structurale et fonctionnelle d’une population euploïde. Mes 

résultats montrent que ce modèle devrait tenir compte de : 

a. la fréquence des haploïdes dans la population, 

b. le nombre de crossing-overs au cours de la méiose des haploïdes, qui est fonction de 

PrBn, 

c. la fertilité des haploïdes, qui est fonction de la proportion de gamètes non-réduits de 

type FDR produits par les haploïdes, 

d. la fréquence des réarrangements qui varie en fonction de la localisation dans le 

génome (degré de macrosynténie / position par rapport au centromère), 

e. la valeur sélective relative des TNR, qui est fonction de leur localisation dans le 

génome, de leur taille, de l'environnement, 

f. la fréquence de réarrangement chez les euploïdes qui est fonction de la présence de 

TNR pré-existantes et de la synténie. 

Le principal problème des modèles de réarrangement est lié à la spatialisation des 

réarrangements. On pourrait considérer dans un premier temps que les TNR n'ont lieu qu'entre des 

régions dupliquées homéologues ou para(homéo)logues. Il est vraisemblable que de multiples 

cycles de réarrangements par la voie haploïde peuvent conduire à réassocier des gènes homéologues 

et homologues au sein des groupes de liaison et conduire ainsi à la diploïdisation des génomes. 
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Figure 148 : Schéma de croisement pour comparer l’effet de deux voies de formation de 
néopolyploïdes de colza sur l’évolution structurale du génome. AF =  Autofécondation ; SSD = « Single 
Seed Descent »  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



PERSPECTIVES : ROLE DES GAMETES NON REDUITS DANS LA FORMATION DES POLYPLOÏDES 

VI.4 ROLE DES GAMETES NON-REDUITS DANS LA FORMATION DES POLYPLOÏDES 

Il serait intéressant de comparer l'effet des différentes voies de formation d'un néopolyploïde 

(gamètes non-réduits vs doublement postzygotique / voie triploïde vs autofécondation) sur la 

fréquence et la nature des réarrangements (remaniements vs méthylation vs rétrotransposons etc.) et 

sur la diversification des phénotypes (comportement méiotique, fertilité, précocité de floraison, 

hauteur) qui accompagnent généralement les premières étapes de la vie d’un polyploïde (Figure 

148). Cette étude est en cours au laboratoire et donnera vraisemblablement des résultats intéressants 

et originaux. Une fois que l’impact des différentes voies de formation sur l’évolution du génome 

des néopolyploïdes sera mieux compris, il sera possible de comparer le phénotype (fertilité, 

précocité de floraison, hauteur, rendement) des différents hybrides, en particulier ceux qui 

présentent des remaniements « spécifiques » d’une des voies, et d’évaluer le potentiel adaptatif que 

confèrent les remaniements, en analysant la réponse des différentes populations à différentes 

pressions de sélection. Il sera en retour possible de déterminer quels sont les facteurs qui ont 

contribué à l’adaptation. 
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VI.5  UTILISATION DES HAPLOÏDES EN AMELIORATION DES PLANTES: DES 

CROISEMENTS HAPLOÏDES X EUPLOÏDES POUR GENERER DU POLYMORPHISME  

STRUTURAL 

La variation structurale est une source de variabilité intraspécifique relativement peu explorée 

et exploitée en amélioration des plantes. Il est vraisemblable que cela tient au fait qu’on a 

longtemps considéré que les réarrangements structuraux étaient au moins partiellement délétères. 

Malgré tout, la présence de translocations exploitées par l'Homme, notamment chez le blé (par 

exemple la translocation de la variété Capelle-Desprez; blé dur/blé tendre), ainsi que les travaux 

récents montrant l’effet direct de certains remaniements sur la variabilité des caractères d’intérêt 

agronomique (Pires et al., 2004b; Osborn et al., 2003) amènent à inverser les perspectives, au moins 

dans une certaine mesure. On pourrait notamment imaginer d’induire le plus grand nombre et la 

plus grande diversité de translocations possibles, puis de rechercher, parmi tous ces remaniements, 

ceux qui pourraient conduire à améliorer des caractères agronomiques. 

Le premier obstacle dans ce schéma est d’induire un grand nombre et une plus grande 

diversité de translocations. C’est théoriquement possible chez le blé, en utilisant les « mutations » 

ph1b et ph1c. L’expérience montre toutefois qu’il est souvent difficile de trier parmi tous les 

remaniements induits par la levée du contrôle exercé par Ph1 (Jahier, comm. pers.). On peut 

également envisager d’irradier les génomes pour induire les cassures et favoriser les transferts. 

Cette approche conduit souvent à des translocations au hasard dans le génome qui sont souvent 

défavorables pour la plante et pourraient être à l'origine de la "mauvaise réputation" des 

translocations. Mes travaux de thèse montrent que la production et l’exploitation des formes 

haploïdes de colza constituent une alternative crédible pour générer de nombreux remaniements via 

des crossing-overs entre régions dupliquées (et donc dont la position n’est pas aléatoire). Notons par 

ailleurs que ces haploïdes ont une structure équivalente à celle d’hybrides interspécifiques (tous les 

chromosomes sont à l’état monosomique) de sorte que les travaux portant sur les uns éclairent ceux 

à mener sur les autres. L’utilisation des haploïdes, et des remaniements qui sont produits au cours 

de leur méiose, pourraient ainsi permettre de : 

1. modifier très largement le nombre de copies de gènes ou de QTL d’intérêt (effet dosage), 

2. éliminer des gènes indésirables ou de les remplacer par une copie homéologue plus 

intéressante d’un point de vue agronomique (gènes de l'acide érucique), 
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Figure 149: Réduction de la taille des TNR homéologues par recombinaison. En bleu et en rouge deux 
chromosomes homéologues. Dans une première phase des TNR de différentes tailles sont induites par 
recombinaison homéologue dans une structure haploïde dans un fond génétique fort appariement. Dans une 
seconde phase, la taille des TNR est réduite par recombinaison homologue dans une struture soit euploïde 
soit haploïde en croisant des plantes contenant des TNR de tailles différentes. 
 

 

Figure 150 : Schéma de sélection utilisant des haploïdes pour générer une variabilité structurale 
améliorante chez le colza 
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3. remplacer des gènes ou des QTL par leur homéologue/paralogue ayant un effet différent 

(précocité de floraison),modifier des réseaux d’interactions entre gènes en remplaçant 

des variants alléliques par leurs homéologue ou leur paralogues, 

4. encapsuler des QTL favorables dans des TNR homéologues ou paralogues, les 

« pyramider » puisque les TNR recombinent peu ou pas avec leur homologues lors du 

processus de sélection, 

5. encapsuler des interactions épistatiques favorables en intégrant les régions épistatiques 

dans une TNR. 

Ces différents points illustrent une approche ciblée sur une région, un gène / QTL ou un 

réseau. On peut alors exploiter le fait que la taille des TNR est très variable, que de nombreuses 

TNR sont interstitielles, que le couplage avec le gène PrBn permet de moduler la fréquence de 

réarrangement dans le génome et qu’il est possible d’utiliser des combinaisons de TNR de 

différentes tailles pour réduire la taille de la région échangée par recombinaison homologue (Figure 

149). Cette approche peut aussi être envisagée en fin de schéma de sélection, sur des variétés pré-

commerciales, et permettre de décliner différentes versions d'une même variété à condition que ces 

TNR soient stables et qu’elle n’affectent pas trop les autres caractères d’intérêts agronomiques. On 

sait, par exemple, que l'alimentation humaine nécessite des variétés de colza pauvres en acide 

érucique, alors que l'utilisation de l’huile de colza à des fins non alimentaires (lubrifiant par 

exemple), nécessite au contraire des variétés riches en acide érucique. Le réarrangement des régions 

impliquées dans la synthèse de l'acide érucique pourrait éventuellement permettre de fournir deux 

versions d'une même variété, l'une riche en acide érucique l'autre pauvre en acide érucique. 

Mais on peut également envisager d’utiliser les croisements haploïdes x euploïdes sans a 

priori pour produire une importante variabilité structurale et phénotypique utilisable en 

amélioration des plantes au début du shéma de sélection. On pourrait ainsi imaginer de faire des 

populations en mélange de formes haploïdes (en excès ou en fréquence variable) et euploïdes, au 

sein desquelles de nombreux remaniements vont se produire, et les laisser évoluer dans des 

environnements contrastés, qui vont conduire à sélectionner les remaniements les plus favorables ou 

les meilleures combinaisons (Figure 150). C’est un peu ce que Pires et al. (2004) ont fait, en 

exerçant une sélection divergente sur une population de colzas synthétiques ayant une constitution 

génomique uniforme au départ. Il est vraisemblable que bon nombre de translocations seront 

défavorables et elles seront alors éliminées naturellement par la sélection naturelle. Cette approche 

nécessiterait de réfléchir à la fréquence et la périodicité auxquelles les haploïdes doivent être 

intégrés dans les populations, ainsi qu’à la meilleure façon de favoriser les inter-croisements entre 

les plantes euploïdes portant des remaniements (le taux d’allogamie du colza qui est de l’ordre de 
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Figure 151 : Schéma pour créer des lignées quasi-isoréarrangées, c’est à dire ne différant les unes des 
autres que par un unique réarrangement. AF = autofécondation ; TNR = Translocation Non Réciproque ; 
BC = BackCross. 
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PERSPECTIVES : UTILISATION DES HAPLOÏDES EN AMELIORATION DES PLANTES 

20% est-il suffisant ou doit-on envisager d’utiliser des gènes de stérilité mâle et des allèles 

restaurateurs ?.  

Enfin, on peut aussi envisager d’utiliser des croisements haploïde x euploïde provenant d’une même 

lignée pour créer des lignées quasi-isoréarrangées, c’est à dire qui ne différent les unes des autres 

que par un unique réarrangement (Figure 151). En effet, si les plantes haploïdes provenant d’une 

culture de microspores d’une lignée homozygote euploïde sont ensuite rétro-croisés avec cette 

même lignée homozygotes, alors les descendants d’haploïdes sont des lignées homozygotes aux 

réarrangements près. Ces réarrangements générés durant la méiose des haploïdes sont présents à 

l’état hétérozygote dans les descendants d’haploïdes. Ils peuvent ensuite être fixés à l’état 

homozygote en auto-fécondant les descendants d’haploïdes et ainsi être détectés en analysant la 

présence/absence des marqueurs moléculaires des parents. Ces lignées quasi-isoréarrangées 

constitueraient un matériel végétal idéal pour étudier l’effet individuel et en combinaison des 

différents réarrangements sur le phénotype et notamment sur des caractères d’intérêt agronomiques 

tel la fertilité, le rendement, ou la qualité de la graine. 
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Des remaniements chromosomiques d’une grande diversité sont générés à une fréquence très 

élevée par des crossing-overs entre des régions homéologues et para(homéo)logues durant la méiose 

des haploïdes de colza et transmis à une descendance euploïde (2n=38) par des gamètes non réduits 

de type FDR ou IMR qui restaurent tout à la fois la fertilité de la plante et partiellement la stabilité 

du comportement méiotique. Ainsi, la méiose d’un haploïde de colza génère en moyenne autant de 

remaniements que la totalité des remaniements chromosomiques fixés durant 0,1-0,3 millions 

d’années chez les Brassica, 1-3 millions d’année chez Arabidopsis. De façon surprenante, j’ai 

montré que ces remaniements semblent peu contre sélectionnés et affectent relativement peu le 

fonctionnement et la fertilité des descendants d’haploïdes. Ainsi, la fertilité des haploïdes de colza 

semble dépendre principalement de leur aptitude à produire des gamètes non réduits de type FDR et 

finalement relativement peu de la quantité de remaniements chromosomiques générée. Enfin, j’ai 

montré que le taux de remaniements chromosomiques est génétiquement contrôlé et qu’il dépend de 

la structure du génome, plus particulièrement de la position le long du chromosome (télomériques 

>> centromérique), de la macrosynténie existant entre les chromosomes (totalement colinéaires >> 

partiellement colinéaires) et du degré de divergence entre les régions  (homéologues >> 

para(homéo)logues). 

De récentes études ont montré par ailleurs que les remaniements chromosomiques et/ou 

géniques (duplication/délétion) peuvent contribuer fortement aux variations phénotypiques chez le 

colza, mais aussi chez le blé, le maïs ou l’homme et que contrairement à l’idée communément 

admise ces remaniements ne sont pas forcément défavorables pour l’organisme mais peuvent avoir 

au contraire une valeur adaptative. Plus largement, il est généralement admis que les remaniements 

participent à la spéciation . 

Les haploïdes de colza et plus généralement de polyploïdes pourraient être une source 

récurrente de remaniements chromosomiques au sein des populations euploïdes générant ainsi des 

variations phénotypiques et structurales sur lequelles la sélection humaine et naturelle pourrait agir. 

Par ailleurs, la présence de gènes contrôlant la fréquence des appariements et recombinaisons au 

cours de la méiose des haploïdes, la fréquence même des haploïdes et celle de gamètes non réduits 

pourrait indiquer que le taux de remaniements chromosomiques au sein des populations est 

génétiquement contrôlé et donc soumis à sélection. Enfin, la plupart des auteurs s’accordent à 

penser que les allopolyploïdes sont formés via la formation de gamètes non réduits durant la méiose 

d’hybrides interspécifiques dont la structure est analogue à celle des haploïdes de colza. Etant 
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donné que la structure des hybrides interspécifiques est analogue à celle des haploïdes de colza, on 

peut donc s’interroger sur l’impact des voies de formation sur la dynamique des génomes des 

néopolyploïdes. 

Quel est la contribution des remaniements chromosomiques générés durant la méiose des 

haploïdes de polyploïdes ou d’hybrides interspécifiques et transmis par la voie des gamètes non 

réduits dans l’évolution structurale des génomes, l’adaptation aux variations environnementales et 

la spéciation? 
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ANNEXES N°2 : SCRIPTS UTILISES POUR L’ANALYSE DES DONNEES 

Script du dosage d’allèle du parent haploïde dans la population (R) 
 

library("MASS")  # pour charger ltsregdonn  
# chargez les données 

donn <- read.table("H:/These/Articles/Article méthode/Analyse stat/CB10081.txt", header=TRUE, 
sep="\t", na.strings="NA", dec=".", strip.white=TRUE) 

#renommez les variables à analyser Aire 1 = aire dont la dose est connu; Aire 2 = aire dont #la dose 
est inconnu 

nominit <- names (donn) 
names(donn)[c(10)] <- c("aire1") 
names(donn)[c(11)] <- c("aire2") 
nouveaunom <- names (donn) 

# Graphiques 
par(mfrow=c(2,2)) 
plot(donn$aire1,donn$aire2) 
donn.2zero <- donn[donn$aire2==0,] 
donn.2zero # individu dont l’allèle du parent haploïde a été non-transmis  
donn.2notzero <- donn[donn$aire2!=0,]  # on retire les aires 2 nulles de l'analyse 
storage.mode(donn.2notzero$Individus) <- "character" 
reglin <- lm(donn.2notzero$aire2~ -1 + donn.2notzero$aire1) 
aire2nz.reg <- ltsreg(aire2 ~ -1 + aire1, data = donn.2notzero)  
Coef<-coef (aire2nz.reg) 
lines( c(0,22000), Coef*c(0,22000)) 
lines( c(0,22000), Coef*2*c(0,22000)) 

#Fonction de vraisemblance 
vraisblce.f <- function(theta, data=donn.2notzero) 
{ 
b <- theta[1] ; s <- theta[2]^2 ; g <- theta[3] ; p <- (1.5+atan(theta[4]))/3 
aire1 <- data$aire1 
aire2 <- data$aire2 
mu1 <-   b*aire1 
mu2 <- 2*b*aire1 
sig <- s+g*aire1 
f1 <- (1/sig)*exp(-0.5*( (aire2-mu1)/sig )^2) 
f2 <- (1/sig)*exp(-0.5*( (aire2-mu2)/sig )^2) 
ff <- p*f1 + (1-p)*f2 
-sum( log(ff) ) 
} 

#fonction d'optimisation de la vraisemblance 
stat <- donn.2notzero$aire2/donn.2notzero$aire1 
sd(stat)^2 

theta0 <- c(2.23, 100, 0.418, 0.9) # dans l'ordre: coeff de regress, 2 parametres de la 
variance, proportion p 

opti.f <- function(theta0) 
{ 
theta0[2] <- sqrt(theta0[2]) 
theta0[4] <- tan(3*theta0[4] - 1.5) 
toto <- optim(theta0, vraisblce.f) 
theta.estime <- toto$par 
theta.estime[2] <- theta.estime[2]^2 
theta.estime[4] <- (1.5+atan(theta.estime[4]))/3 
names(theta.estime) <- c("beta","sigma0","sigma.pte","p") 
print("Theta estime") 
print(theta.estime) 
print("- log vraisemblance") 
print(toto$value) 
toto 
} 
toto <- opti.f( theta0 ) 
beta <-toto$par[1] 
intercept<- toto$par[2]^2 
coefres<-toto$par[3] 
dose1 <- (1.5+atan(toto$par[4]))/3 

dose2<- 1 - dose1 
# MAINTENANT, ON A TOUT NOTRE MODELE: 
# RESTE A CALCULER LES PROBAS D'AVOIR rhoi = 1 ou 2, POUR CHAQUE i (dose de l’allèle du parent   
haploïde pour chaque individu) 
# On a : P(rhoi=1 | Xi,Yi) = dnorm(Yi | Xi, rhoi=1) * dmixture(Yi) / P(rhoi=1) et P(rhoi=2 | Xi,Yi) 
= dnorm(Yi | Xi, rhoi=2) * dmixture(Yi) / P(rhoi=2) 
# Ce qui nous intéresse c'est le rapport entre ces probas: P(rhoi=1 | Xi,Yi) / P(rhoi=2 | Xi,Yi) Et 
il est préférable pour le calcul de calculer les log 
# on rappelle que select identifie les points plus proches de la drte de regression rho=1 que  de la 
drte de regression rho=2 
# Et on a vraiment tout maintenant pour calculer les probas
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ANNEXES N 2 : SCRIPTS UTILISES POUR L’ANALYSE DES DONNEES 

aire2nz.prob.ratio <- dnorm( (donn.2notzero$aire2 - beta*donn.2notzero$aire1) / ( 
intercept+coefres*donn.2notzero$aire1), log=T ) + dose1 - dnorm((donn.2notzero$aire2 - 
2*beta*donn.2notzero$aire1) / (intercept+coefres*donn.2notzero$aire1), log=T ) - dose2  
aire2nz.prob.ratio 

# RECAPITULONS: aire2nz.prob.ratio est un vecteur de longueur le nbre d'individus (sauf ceux qui ont 
une aire nulle) il contient le log des "odd-ratios", terme anglais designant les #cotes dans les 
paris: 
#-- si log-odd-ratio de i est positif, alors la proba d'avoir rhoi=1 est > la proba d'avoir #rhoi=2 
#-- sinon c'est l'inverse 
#-- attention tt de meme aux cas où le log-odd-ratio est de valeur absolue inférieure à, disons, 1 ou 1.5 : dans ce cas il est difficile de trancher 

select2 <- aire2nz.prob.ratio >0 
select3 <- aire2nz.prob.ratio <0 
select4 <- exp(1-aire2nz.prob.ratio)>1000 
select5 <- exp(aire2nz.prob.ratio)>1000 
select6 <- exp(aire2nz.prob.ratio)<1000 & exp(1-aire2nz.prob.ratio)<1000 

# Graphique où les individus sont identifiés en fonction de la dose de l’allèle du parent haploïde : 
1000 fois plus de chance d'avoir dose = 2 / dose = 1 (triangle) et d'avoir dose1 / dose 2 (croix) 

par(mfrow=c(1,1)) 
plot(donn$aire1,donn$aire2,type="p", lwd=0.1) 
points( donn.2notzero$aire1[select4], donn.2notzero$aire2[select4], pch=2) 
points( donn.2notzero$aire1[select5], donn.2notzero$aire2[select5], pch=3) 

# + de chance d'avoir 1 dose que 2 dose 
supchancealleledose1<-data.frame(cbind(donn.2notzero$Individus, donn.2notzero$aire1, 
donn.2notzero$aire2, round( exp(aire2nz.prob.ratio), 2))[select2,]) 

# + de chance d'avoir 2 doses que 1 dose (Nb de fois) 
supchancealleledose2<-data.frame(cbind(donn.2notzero$Individus, donn.2notzero$aire1, 
donn.2notzero$aire2, exp(aire2nz.prob.ratio))[select3,]) 

#MAXIMUM de vraisemblance: chance d'avoir dose d'allèle = 2 sur chance d'avoir dose d'allèle = 1 
connaissant dose d'allèle 1 

oddsratiodose2<-data.frame(cbind(donn.2notzero$Individus, donn.2notzero$aire1, 
onn.2notzero$aire2, signif(exp(1-aire2nz.prob.ratio),2))) 

#individus ayabt un LODSCORE de 3 en faveur de dose = 2 (Nb de fois)  
allele1000dose2<- data.frame(cbind(donn.2notzero$Individus, donn.2notzero$aire1, 
donn.2notzero$aire2,  signif(exp(1-aire2nz.prob.ratio),2))[select4,]) 

#individus ayant un LODSCORE de 3 en faveur de dose = 2 
allele1000dose1<-data.frame(cbind(donn.2notzero$Individus, donn.2notzero$aire1, 
donn.2notzero$aire2,  exp(aire2nz.prob.ratio))[select5,]) 

#Individus intermédiaires (+ de chance d'avoir 2 dose / 1 doses) 
dosealleleinconnu<-cbind(donn.2notzero$Individus, donn.2notzero$aire1, donn.2notzero$aire2,  
exp(1-aire2nz.prob.ratio))[select6,] 

#Pourcentage 
nbplante<-nrow(donn) 
percentalleledose2<-nrow(allele1000dose2)/nrow(donn)*100 
percentalleledose1<-nrow(allele1000dose1)/nrow(donn)*100 
percentalleledose1ou2<-nrow(dosealleleinconnu)/nrow(donn)*100 
percentalleledose0<- nrow(donn.2zero)/nrow(donn)*100 
Pourcentage <- 
c(percentalleledose0,percentalleledose1,percentalleledose2,percentalleledose1ou2,nbplante) 
names(Pourcentage) <- c("dose=0","dose=1","dose=2","dose 1 ou 2","nombre plantes génotypés") 
Pourcentage <- data.frame(Pourcentage) 
Theta <- c(beta, intercept, coefres, dose1) 
names(theta) <- c("beta","sigma0","sigma.pte","p") 
names(oddsratiodose2) <- c("Individus","Aire 1","Aire 2","Oddsratio") 
names(allele1000dose2) <- c("Individus","Aire 1","Aire 2","Oddsratio") 

#Résumé 
#Tableau de donnée importé 

donn 
#Régression linéaire sur les plantes possédant au moins une dose d'allèle 

summary(reglin) 
#Base de calcul Aire 1 = et Aire 2 = 

cbind(nominit,nouveaunom) 
#Pente initial 

aire2nz.reg 
#Coefficient final 

Theta 
#Oddratio (nb de fois + de chance d'avoir 2 dose d'allèles du parent haploïde / 1 dose) 

oddsratiodose2 
#Individus qui ont 1000 fois + de chance d'avoir 2 dose d'allèles / 1 dose 

allele1000dose2 
#Individus intermédiaires 

dosealleleinconnu 
#Répartition plantes selon dose d'allèle 

Pourcentage
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Script permettant d’analyser la relation entre la couverture du génome et le 
nombre de chromosome réarrangé détecté (R) 

 

# Chargez les données de génotypage 
Dataset <- read.table("H:/These/Rédaction/AnalyseStat/Entrée/GenotypeTtDY130906.csv", 
header=TRUE, sep=";", na.strings="NA", dec=",", strip.white=TRUE) 

# La fonction « reccouv » permet de tirer au hasard « Nrep » fois avec remise une proportion « PourcentLoc » de 
locus parmi ceux génotypés dans un tableau de donnée « Dataset ». Cette fonction permet de calculer le nombre 
de chromosome réarrangé et la couverture du génome pour tous les jeux de locus tirés au hasard et génère un 
tableau contenant pour chaque échantillon le nombre de chromosome réarrangé et la couverture du génome en 
cM. 

indiceDataset<-as.numeric(rownames(Dataset))# 
Dataset<-cbind(indiceDataset,Dataset) 
reccouv<-function(PourcentLoc,Nbrep,Dataset) 
{ 
mCouv<-matrix(0,6,Nbrep) 
rownames(mCouv)<-c('NbChr','CouvertureGL','NonCouvertureGL','NbRec','NbLocusLu','NbLocus') 
for (ww in 1:Nbrep) 

{ 
b<-length(levels(Dataset$Locus))#nb total de locus 
c<-round(b*PourcentLoc)#nb locus à prendre parmi tous les locus 
indiceLocus<-vector(length=0)#les indices des locus 
ChoixLocus<-sample(levels(Dataset$Locus),c,replace=FALSE)#tirage au hasard de c locus 

##Récupération des loci 
for (ii in 1:length(ChoixLocus)) 
{ 
d<-which(Dataset$Locus==ChoixLocus[ii]) 
indiceLocus<-c(indiceLocus,d) 
} 

indiceLocus<-as.data.frame(indiceLocus) 
Dataset2<-merge(indiceLocus,Dataset, by.x= "indiceLocus",by.y = "indiceDataset")#retrouver 
les marqueurs 

##Nb de chromatide recombiné par GL 
countchr<-function(x){ifelse(length(which(x=='1'))>0,1,0)} countlocuslu<-
function(x){length(which(x=='0'))+length(which(x=='1'))} 
CountGLchr<- tapply(Dataset2$Genotypage, list(GL=Dataset2$GL, Individus=Dataset2$Individus), 
countchr) # counts par GL et par individus 
CountGLlu<- tapply(Dataset2$Genotypage, list(GL=Dataset2$GL, Locus=Dataset2$Individus), 
countlocuslu) #counts des locus par GL 
CountGLLocus<- tapply(Dataset2$Genotypage, list(GL=Dataset2$GL, Locus=Dataset2$Locus), 
countchr) # counts par GL et par individus du nb de locus lu 
CountGL1<- tapply(Dataset2$Genotypage, list(GL=Dataset2$GL, Individus=Dataset2$Individus), 
sum,na.rm=TRUE) # counts par GL et par individus des rec 
CountGLchr<-as.matrix(CountGLchr)  
CountGL1<-as.matrix(CountGL1) 
CountGLlu<-as.matrix(CountGLlu) 
CountGLLocus<-as.matrix(CountGLLocus) 
Nbchr<-sum(CountGLchr,na.rm=TRUE) 
mGL<-matrix(0,length(levels(Dataset$GL)),4) 
rownames(mGL)<-rownames(CountGLchr) 
colnames(mGL)<-c('NbChr','NbRec','NbLocusLu','NbLocus') 

for (ii in 1:length(levels(Dataset$GL))) 
{ 
mGL[,1][ii]<-sum(CountGLchr[ii,],na.rm=TRUE) 
mGL[,2][ii]<-sum(CountGL1[ii,],na.rm=TRUE) 
mGL[,3][ii]<-sum(CountGLlu[ii,],na.rm=TRUE) 
mGL[,4][ii]<-sum(CountGLLocus[ii,],na.rm=TRUE) 
} 

##Couverture du génome 
Dataset3<-subset(Dataset2,Dataset2$Genotypage!='NA') 
IPmin<- tapply(Dataset3$IP, list(GL=Dataset3$Individus, Individus=Dataset3$GL),min,na.rm=FALSE) 
#renvoie l'IPmax de chaque GL pour chaque individus 
IPmax<- tapply(Dataset3$IP, list(GL=Dataset3$Individus, Individus=Dataset3$GL),max,na.rm=FALSE) 
#renvoie l'IPmin de chaque GL pour chaque individus 
TailleGL<-tapply(Dataset$TailleGL, list(GL=Dataset$Individus, 
Individus=Dataset$GL),min,na.rm=FALSE) 
IPcentro<-tapply(Dataset$IPCentro, list(GL=Dataset$Individus, 
Individus=Dataset$GL),min,na.rm=FALSE) 
IPmin<-as.matrix(IPmin) 
IPmax<-as.matrix(IPmax) 
TailleGL<-as.matrix(TailleGL) 

IPcentro<-as.matrix(IPcentro) 
IPcentro[1,]
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CouvertureGL<-ifelse(IPmax-IPmin!=0,(IPmax-
IPmin)*TailleGL,ifelse(IPmax<IPcentro,IPmax*TailleGL,(1-IPmax)*TailleGL)) 

#Tableau de couverture 
rownames(mGLcouverture)<-colnames(IPmin) 
colnames(mGLcouverture)<-
c('CouvertureGL','NonCouvertureGL','CouvertureHaut','NonCouvertureHaut','CouvertureBas','Non
CouvertureBas') 
mGLcouverture 

for (ii in 1:length(levels(Dataset$GL))) 
{ 
mGLcouverture[,1][ii]<-sum(CouvertureGL[,ii],na.rm=TRUE) 
mGLcouverture[,2][ii]<-sum(TailleGL[,ii],na.rm=TRUE)-
sum(CouvertureGL[,ii],na.rm=TRUE) 
mGLcouverture[,3][ii]<-sum(CouvertureGLhaut[,ii],na.rm=TRUE) 
mGLcouverture[,4][ii]<-sum(IPcentro[,ii]*TailleGL[,ii]) 
sum(CouvertureGLhaut[,ii],na.rm=TRUE) 
mGLcouverture[,5][ii]<-sum(CouvertureGLBas[ii,],na.rm=TRUE) 
mGLcouverture[,6][ii]<-sum((1-IPcentro[,ii])*TailleGL[,ii],na.rm=TRUE)-
sum(CouvertureGLBas[,ii],na.rm=TRUE) 
} 

mGLrec<-cbind(mGL,mGLcouverture) 
mGLrec<-as.data.frame(mGLrec) 
NbChr<-sum(mGLrec$NbChr) 
NbRec<-sum(mGLrec$NbRec) 
NbLocusLu<-sum(mGLrec$NbLocusLu) 
NbLocus<-sum(mGLrec$NbLocus) 
CouvertureGL<-sum(mGLrec$CouvertureGL) 
NonCouvertureGL<-sum(mGLrec$NonCouvertureGL) 
mCouv[,ww]<-c(NbChr,CouvertureGL,NonCouvertureGL,NbRec,NbLocusLu,NbLocus) 
mCouv 
} 

mCouv<-t(mCouv) 
mCouv 
} 

# Nb de chromosome réarrangé et couverture du génome pour la totalité des locus génotypés 
a<-reccouv(1,1,Dataset) 
a 

# Calcul du Nb de chromosomes réarrangés et de la couverture du génome pour une proportion variable 
de locus tirés au hasard parmi les locus génotypés 

Pourcent<-seq(0.05,0.75,0.1) #Pourcentage de locus tirés au hasard 
Nbrep<-100 # Nb de jeu de locus tirés au hasard pour ce pourcentage 

# Création des tableaux pour différents % de locus génotypés 
a1<-reccouv(Pourcent[1],Nbrep,Dataset)# 5% des locus génotypés 
a2<-reccouv(Pourcent[2],Nbrep,Dataset)# 15% 
a3<-reccouv(Pourcent[3],Nbrep,Dataset)# 25% 
a4<-reccouv(Pourcent[4],Nbrep,Dataset)# 35% 
a5<-reccouv(Pourcent[5],Nbrep,Dataset)# 45% 
a6<-reccouv(Pourcent[6],Nbrep,Dataset)# 55% 
mCouvRange<-rbind(a1,a2,a3,a4,a5,a6) # réunion de tous les tableaux 

#chargement des packages et du fichier nécessaire pour l’analyse 
library(e1071) 
library(BRugs) 
library(MASS) 

# Analyse des données 
couvRec<-mCouvRange 
couvRec<-as.data.frame(couvRec) 

#calcul du pourcentage de génome couvert pour chaque échantillon 
PourcentCouv<-round(couvRec$CouvertureGL/(couvRec$CouvertureGL+couvRec$NonCouvertureGL),2) 

# calcul du nombre moyen de chromosome réarrangé par 100 cM 
NbChr100cM<-couvRec$NbChr/couvRec$CouvertureGL*100  

Fdisp<-round(couvRec$NbRec/couvRec$NbLocusLu,3) 
couvRec<-cbind(couvRec,PourcentCouv,Fdisp,NbChr100cM) 
plot(couvRec) 

#Sous échantillonnage des jeux de locus pour un intervalle de couverture 
subset(couvRec,couvRec$CouvertureGL>50000&couvRec$CouvertureGL<130000) 

#Diagnostic globale 
summary(couvRec) 
plot(couvRec) 

#Couverture maximale du génome pour les 212 individus (toutes les extrêmité des GL couverts sur ts 
les individus) 

couvMaxPop<-
(sum(couvRec$CouvertureGL)+sum(couvRec$NonCouvertureGL))/length(couvRec$CouvertureGL) 
# couverture de 100% du génome sur un individu 

couvMaxInd<-couvMaxPop/212 
#Analyse des correlations entre nombre de chromosome réarrangé et la couverture du génome 

ttest<-t.test(couvRec$NbChr100cM, alternative='two.sided', mu=0.0, conf.level=.99) 
ttest

232 



ANNEXES N°2 : SCRIPTS UTILISES POUR L’ANALYSE DES DONNEES 

ttest$conf.int*couvMaxPop/100/212 
#Régression linéaire entre nombre de chromosome réarrangé et couverture du génome 
# définition du modèle 

RegModel.3 <- lm(NbChr~CouvertureGL, data=couvRec)  
summary(RegModel.3)# Résumé 
anova(RegModel.3)# pourcentage de variation du nombre de chromosome réarrangé expliqué par la 
variation du modèle 
confint(RegModel.3,level=0.999) # intervalle de confiance du coefficient 

#Représentation graphique 
par(mfcol=c(1,1)) 
plot(couvRec$CouvertureGL,couvRec$NbChr,xlab='couverture GL', ylab='Nombre de chromatide 
recombiné') 
abline(reg=RegModel.3,lwd=2,col='blue') # droite de régression 

#Intervalle de confiance de la droite de régression avec 99,9% de chance de ne pas se tromper 
abline(coef=confint(RegModel.3,level=0.999)[,1],lty=5,col='blue',lwd=2) 

abline(coef=confint(RegModel.3,level=0.999)[,2],lty=5,col='blue',lwd=2) 
#Nombre de chromatide recombiné pour la pop et l'individu extrapolé si on couvrait 100% du génome 
#avec intercept = zero 

confint(RegModel.3)*couvMaxPop # Nb de chr réarrangé pour la population 
confint(RegModel.3)*couvMaxInd # Nb de chr réarrangé par plante 

#avec intercept diff de zero 
couvint999pop<-confint(RegModel.3,level=0.999)[2,]*couvMaxPop 
couvint999pop[1]<-couvint999pop[1]+confint(RegModel.3)[1] 
couvint999pop[2]<-couvint999pop[2]+confint(RegModel.3)[3] 
couvint999ind<-couvint999pop/212 
couvint999pop # Nb de chr réarrangé pour la population 
couvint999ind # Nb de chr réarrangé par plante 

#Exporter les données 
write.table(couvRec, "H:/These/Rédaction/AnalyseStat/Analyse/couvRecC.txt", sep="\t", 
col.names=TRUE, row.names=TRUE, quote=TRUE, na="NA") 

 
 

Script pour calculer le coefficient de coïncidence (R) 
 

#Charger les données 
Dataset <- read.table("H:/These/Rédaction/AnalyseStat/Entrée/Intervalle020107DY.csv", 
header=TRUE, sep=";", na.strings=".", dec=".", strip.white=TRUE) 

#Transfomer en facteur une donnée numérique 
Dataset$COFact <- factor(Dataset$CO, labels=c('NonRec','Rec')) 

#Sélectionner les descendants d’haploïdes Yudal 
DatasetY<-subset(Dataset,Dataset$Parent=='Y') 
write.table(DatasetY, "C:/Program Files/SciViews/DatasetY.txt", sep=";", col.names=TRUE, 
row.names=TRUE, quote=TRUE, na="NA") 
DatasetY <- read.table("C:/Program Files/SciViews/DatasetY.txt", header=TRUE, sep=";", 
na.strings="NA", dec=".", strip.white=TRUE) 

#Sélectionner les descendants d’haploïdes Darmor-bzh 
DatasetD<-subset(Dataset,Dataset$Parent=='D') 
write.table(DatasetD, "C:/Program Files/SciViews/DatasetD.txt", sep=";", col.names=TRUE, 
row.names=TRUE, quote=TRUE, na="NA") 
DatasetD <- read.table("C:/Program Files/SciViews/DatasetD.txt", header=TRUE, sep=";", 
na.strings="NA", dec=".", strip.white=TRUE) 

#Calcul du coefficient de coincidence pour tous les intervalles 
Coincidence<-matrix(0,0,13) 
for (x in 1:19) 
{ 
Dataset<-subset(DatasetD,DatasetD$GLInt==levels(DatasetD$GLInt)[x]) 
write.table(Dataset, "C:/Program Files/SciViews/Dataset.txt", sep=";", col.names=TRUE, 
row.names=TRUE, quote=TRUE, na="NA") 
Dataset <- read.table("C:/Program Files/SciViews/Dataset.txt", header=TRUE, sep=";", 
na.strings="NA", dec=".", strip.white=TRUE) 
b<- xtabs(~Intervalle+COFact, data=Dataset) 
Freq<-b[,2]/(b[,1]+b[,2]) 
d<-cbind(b,Freq) 

#fréquence attendu de double crossing-over 
Intervalle<-row.names(d) 
m<-matrix(0,0,5) 
colnames(m)<-c('Int','FreqAtt','Freq00','Fre10','Freq01') 

for (i in 1:length(d[,1])) 
{ 
Intervalle[i] 
for (ii in i:length(d[,1])) 

{
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Int<-paste(Intervalle[i],'-',Intervalle[ii]) 
FreqAtt<-d[i,][3]*d[ii,][3] 
Freq00<-(1-d[i,][3])*(1-d[ii,][3]) 
Freq10<-d[i,][3]*(1-d[ii,][3]) 
Freq01<-(1-d[i,][3])*d[ii,][3] 
f<-cbind(Int,FreqAtt,Freq00,Freq10,Freq01) 
m<-rbind(m,f) 
} 

} 
rownames(m)<-m[,1] 
Att<-as.data.frame(m) 
GL<-levels(DatasetY$GLInt)[x] 
Att<-cbind(GL,Att) 

#fréquence observé de double crossing-over 
a<-tapply(Dataset$CO,list(Intervalle=Dataset$Intervalle,Individus=Dataset$Individus),sum, 
na.rm=TRUE) 
Intervalle2<-rownames(a) 
m<-matrix(0,0,3) 

for (w in 1:length(a[1,])) 
{ 

for (i in 1:length(a[,1])) 
{ 
g<-matrix(0,0,3) 

for (z in i:length(a[,1])) 
{ 
Int<-paste(Intervalle2[i],'-',Intervalle2[z]) 
DoubleRec<-paste(a[i,][w],'-',a[z,][w]) 
f<-cbind(Int,DoubleRec) 
Individus<-colnames(a)[w] 
f<-cbind(Individus,Int,DoubleRec) 
g<-rbind(g,f) 
} 

m<-rbind(m,g) 
} 

} 
Obs<- xtabs(~Int+DoubleRec, data=m) 
Obs 
Somme<-Obs[,1]+Obs[,2]+Obs[,3]+Obs[,4] 
FreqObs<-(Obs[,3]/(Obs[,1]+Obs[,2]+Obs[,3]+Obs[,4])) 
Obs<-cbind(Obs,Somme,FreqObs) 
w<-cbind(Obs,Att) 
Coincidence<-rbind(Coincidence,w) 
Coincidence 
} 
Coincidence<-as.data.frame(Coincidence) 
#Exporter les données 
write.table(Coincidence, "H:/These/Rédaction/AnalyseStat/Analyse/CoincidenceD.csv", 
sep=";",dec=',', col.names=TRUE, row.names=TRUE, quote=TRUE, na="NA") 
write.table(w, "H:/These/Rédaction/AnalyseStat/Analyse/CoincidenceY3.csv", sep=";",dec=',', 
col.names=TRUE, row.names=TRUE, quote=TRUE, na="NA") 

 

 
Script pour analyser l’effet des facteurs génétiques sur la variation de la 

fréquence de disparition et la fréquence de crossing-over, le long du génome au 
moyen d’un modèle linéaire généralisé (Régression logistique, R) 

 
#chargez les packages nécessaire 
library(boot) 
library(stats) 
library(lmtest) 
library(zoo) 
library(methods) 
library(multcomp) 
library(MASS) 
library(multilevel) 
library(Hmisc) 
library(concord) 
library(multtest) 
library(strucchange) 
library(e1071) 
library(Rcmdr) 
library(leaps) 
library(boot) 
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###Chargez les données 

Dataset <- read.table("H:/These/Rédaction/AnalyseStat/Entrée/GenotypeTtDY130906.csv", 
header=TRUE, sep=";", na.strings="NA", dec=",", strip.white=TRUE) 

###Transformer le génotypage en facteur 
Dataset$GenotypageFactor <- factor(Dataset$GenotypageFactor, levels=c('Present','Absent'), 
ordered=TRUE) 

 
###Définition du modèle linéaire de type binomial 

GLMfreq <- glm(GenotypageFactor ~ Parent+GL+EloignCentroEchFact, family=binomial(logit), 
data=Dataset, trace=TRUE) 

 
###Résumé du modèle 

summary(GLMfreq) 
 
###Test des facteurs du modéles 
anova(GLMfreq,test='Chisq') 

 
###Résumé de la GLM en imposant la dispersion tel que Dispersion= Déviance/ddl résiduel du modèle 
#La dispersion de mon modèle, sous-dispersion dans le modèle si d<1, sur-dispersion si d>1, 
dispersion du modéle deviance/(n-p) (n-p) degré de liberté p nombre de parmètres, n nombre 
d'obervations 
summary(GLMfreq)$dispersion 
#Résumé avec la dispersion réelle 
summary(GLMfreq,correlation=FALSE,dispersion=(GLMfreq$deviance/GLMfreq$df.residual)) 
summary(GLMfreq,correlation=FALSE,dispersion=TRUE) 

 
###Ajoutez et éliminer les variables du modèle pour définir le bon modèle 
#Enlevez des variables séquentiellement (utile pour tester les variables séparément... / à l'anova) 
dropGLM<-drop1(GLMfreq,test='Chisq',trace=TRUE) 
dropGLM 

#Ajouter des variables séquentiellement 
addGLM<-add1(GLMfreq, ~.+GL:Parent,test='Chisq',trace=TRUE) 
addGLM 

#charger le package MASS pour stepAIC 
stepGLM<-stepAIC(GLMfreq,~.+GL:Parent, test='Chisq',direction="both") 
summary(stepGLM) 
stepGLM$anova 

#Updater le modèle en ajoutant des variables 
GLMfreq2<-update(GLMfreq,~.+GL:Parent) 

#Comparez différents modéles avec une statistique de Chi2 
anova(GLMfreq,GLMfreq2,test='Chisq') 

 
###les effets du modèles 
library(effects) 
all.effects(GLMfreq) 
effectGLMfreq<-effect("GL",GLMfreq, se=TRUE, confidence.level=.95, typical=mean) 
summary(effectGLMfreq,type='link') 
plot(effectGLMfreq,type="p") 

 
###les coefficients et les effets des différents facteurs 
GLMfreq$coefficients 

#Leurs odds ratio 
oddsratio<-round(exp(GLMfreqcoeff),digit=2) 
oddsratio 

#Intervalle de confiance des coefficients 
coeftest(GLMfreq) 

 
###la réponse prédites (log(p/1-p)) pour chaque éléments 
response2<-predict(GLMfreq,Dataset,se.fit=FALSE) 

 
##Vérification du lien: ajout du carré de linear.predictors, si le lien est bon, on ne doit pas 
avoir de changement 
lp2=predict(GLMfreq,Dataset,se.fit=FALSE)^2 
lp2 
GLMfreqlin <- update(GLMfreq,~.+lp2) 
GLMfreqlin 
GLMfreq 
anova(GLMfreq,GLMfreqlin,test='Chisq') 

 
###Test de l'ajustement du modèle 
##AIC = -2 log L + k*edf (equivalent degree of freedom=number of parameters) k = number of 
parameters 
extractAIC(GLMfreq) 

##BIC (n=nb d'observation) 
extractAIC(GLMfreq,k=log(length(Dataset$Genotypage)))
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#Test de comparaison simultanée des niveaux de facteurs entre eux 
simtest(GLMfreq, type="Tukey", whichf="Parent") 
psubset=names(GLMfreq$coefficient[2:18]),type='Dunnet',ttype="logical") 
GL<-simtest(GLMfreq,type='Tukey',cmatrix=m,whichf="GL") 
GL<-simtest(GLMfreq,type='helmert',whichf="GL",alternative='two.sided') 

 
##Calcul de la statistique de test du modèle à partir de la déviance (pas très correct) 
deviance(GLMfreq) 
goft = function(fit)  
{ 
pval=pchisq(deviance(fit),df.residual(fit),lower.tail=F) 
cat('\n Pr(>Dev) =',pval,'\n') 
} 
goft(GLMfreq) 
 

##Calcul de la statistique de Pearson 
#statistique de test 
X2<-sum(na.omit(((residuals(GLMfreq, 
type='response'))^2/(exp(predict(GLMfreq,type='link',se.fit=FALSE,scale=residual.scale)))))) 

#Nb de degré de liberté 
df1<-length(na.omit((residuals(GLMfreq, type='response'))))-length(coefficients(GLMfreq))-1 

#Test 
p.value <- 1 - pchisq(X, df1) 
p.value 

 
###Test de rapport de vraisemblance du modèle. Il compare la vraisemblance du modèle sans 
coefficient (uniquement avec l’intercept) et avec les coefficient. Il peut aussi être utiliser pour 
comparer la vraisemblance des modèles 
#calcul des loglikehood L(0) avec uniquement l'intercept et L(modèle) 
GLMfreqIntercept <- glm(GenotypageFactor  ~ 1, family=binomial(logit), data=Dataset, 
na.action=na.exclude,trace=TRUE) 
GLMfreqIntercept <- glm(cbind(NbRec,NbnonRec) ~ 1,family=binomial(logit),data=Feloign) 
L0<-logLik(GLMfreqIntercept) 
LB<-logLik(GLMfreq) 

#statistique de test G=-2(L0/LB) 
nbpar<-GLMfreq$df.null-GLMfreq$df.residual 
G=-2*(L0-LB) 
G 

#test 
lr<-lrtest(GLMfreq) 
lr 
lr$LogLik 

##Test du modèle (statistique de test W = B/se(B) 
waldtest(GLMfreq) 

 
###Test de corrélation de rang entre les donnée prédites et réelle 
##Tau, concordance entre les rangs de génotypage et fitted.values 
cor.test(Dataset$Genotypage,fitted.values(GLMfreq),method='kendall') 

##Rho 
cor.test(Dataset$Genotypage,fitted.values(GLMfreq),method='spearman') 

 
##ROC = Aire sous la courbe du modèle GLMfreq ROC=> courbe tel que sensibilité = fonction(1-
spécificité) 
Fit<-fitted.values(GLMfreq) 

#supprimez les données manquantes 
Fit<-subset(Fit,Fit!='NA') 
Genot<-subset(Dataset$Genotypage,Dataset$Genotypage!='NA') 

#supprimez les données manquantes 
Genot<-subset(Feloign,Feloign$PourcentRec!='NA')  

#fonction permettant d’obtenir l’aire sous la courbe 
ROCarea<-function(Genot,Fit) 
{ 

#Détermine le nombre de classe nn à utiliser  
nn<-20 
FitMin<-min(Fit,na.rm=TRUE) 
FitMax<-max(Fit,na.rm=TRUE) 

#Détermine le pas d pour dessiner l’aire sous la courbe 
d<-(FitMax-FitMin)/nn  
rocc<-matrix(0,nn,2) 

#calcul pour chaque d quantile la fréquence des individus bien classés par la procédure tel que 
P(Y=1/X=1) (sensibilité) tel que P(Y=0/X=0) (spécificité) ROC=> se=f(1-sp) 

for (ii in (1:nn)) 
{#sensibilité 
rocc[ii,1]<-sum(Genot*(Fit>ii*d))/sum(Genot) 
#specificité 
rocc[ii,2]<-1-sum((1-Genot)*(Fit<=ii*d))/sum((1-Genot)) 
}
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ord<-order(rocc[,2],rocc[,1]) 
rocc1<-rocc[ord,] 

##calcul de l'aire en dessous de la courbe 
roca<-0 
for (ii in (2:nn))  
{ 
delta<-rocc1[ii,2]-rocc1[ii-1,2] 
roca<-roca+delta*((rocc1[ii,1]-rocc1[ii-1])/2+rocc1[ii-1,1]) 
} 

roca # Aire sous la courbe retourné par la fonction ROCarea 
} 
ROC<-ROCarea(Genot,Fit) 

#Aire sous la courbe ROC 
#Courbe ROC 
#Détermine le nombre nn de classe utiliser pour construire la courbe ROC FitMin<-min(Fit,na.rm=TRUE) 
FitMax<-max(Fit,na.rm=TRUE) 
nn<-20 

#Détermine le pas de la courbe roc 
d<-(FitMax-FitMin)/nn  
rocc<-matrix(0,nn,2) 

#calcul pour chaque d quantile la fréquence des individus bien classés par la procédure tel que 
P(Y=1/X=1) (sensibilité) tel que P(Y=0/X=0) (spécificité) ROC=> se=f(1-sp) 
for (ii in (1:nn)) 
{#sensibilité 
rocc[ii,1]<-sum(Genot*(Fit>ii*d))/sum(Genot) 
#specificité 
rocc[ii,2]<-1-sum((1-Genot)*(Fit<=ii*d))/sum((1-Genot)) 
} 
ord<-order(rocc[,2],rocc[,1]) 
rocc1<-rocc[ord,] 

#la courbe 
plot(rocc1[,2],rocc1[,1],xlab='specificité',ylab='sensibilité') 

#valeur pour laquelle la spécificité et la sensibilité sont maximales simultanément 
ecart<-rocc1[,1]-rocc1[,2] 
plot(rocc1[,2],ecart) 
rocc1[which.max(ecart)-1,] 
rocc1[which.max(ecart),] 
rocc1[which.max(ecart)+1,] 

#au maximum sensmax% d'individus sont prédits 1 alors qu'ils sont codés 1 (P(Y=1/X=1))  
sensmax<-rocc1[which.max(ecart),][1] 
sensmax 

#au maximum specmax% d'individus sont prédits 0 alors qu'ils sont codés 0 (P(Y=0/X=0)) 
rocc1[which.max(ecart),][2] 
spemax<-1-rocc1[which.max(ecart),][2] 
spemax 

#Quelle est cette valeur seuil p pour laquelle la spécificité et la sensibilité sont maximales, 
c'est la valeur pour laquelle P(Y=1/X=1)=sensmax 
# Au delà du seuil classez 1 en dessous classé 0 
seuil<-match(sensmax,rocc)*d 
seuil 
Prédit<-ifelse(Fit>seuil,1,0) 
.Table<-table(Genot,Prédit) 
.Table 
rowPercents(.Table) 
colPercents(.Table) 

 
##pseudo R2 
#pseudoR2count nombre d’observations correctement classé par le modèle 
R2count<-(.Table[1]+.Table[4])/sum(.Table) 
R2count 
R2countmodified<-((.Table[1]+.Table[4])-(.Table[1]+.Table[2]))/(sum(.Table)-(.Table[1]+.Table[2])) 
R2countmodified<-((.Table[1]+.Table[4])-(.Table[1]+.Table[2]))/(sum(.Table)-(.Table[1]+.Table[3])) 
R2countmodified 

 
#pseudo R2r Menard(2000)=(logL0-logB)/logB part de la variation expliqué par le modèle 
R2r<-(L0-LB)/LB 
R2r[1] 

#pseudo R2l (Cox et Snell,1989)=1-(L0/LB)^2/n (n = nb d'éléments excepté les éléments NA) 
length(Dataset$Genotypage) 
length(na.omit(Dataset$Genotypage)) 
R2l<- 1-((exp(L0-LB)^(2/length(na.omit(Dataset$Genotypage))))) 
R2l<- 1-((exp(L0-LB)^(2/length(na.omit(Feloign$PourcentRec))))) 
R2l[1] 

#pseudoR2efron 
length(Dataset$Genotypage) 
GenotP<-subset(Dataset$Genotypage,Dataset$Genotypage!='NA')
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GenotP<-subset(Feloign,Feloign$PourcentRec!='NA') 
length(GLMfreq$fitted.values) 
length(Genot) 
R2effron=1-(sum((GenotP-GLMfreq$fitted.values)^2)/(sum((GenotP-mean(GenotP))^2))) 
R2effron 

#remplacer par le prédicteur 
Dataset2<-subset(Dataset,Dataset$Genotypage!='NA') 
length(Dataset2$Genotypage) 
GenotP<-GLMfreq$fitted.values 
Dataset3<-cbind(Dataset2,GenotP) 

#prédiction/valeur réelle de p à chaque locus 
t1<-tapply(Dataset3$Genotypage, list(Locus=Dataset3$Locus), mean, na.rm=TRUE) 
t2<-tapply(Dataset3$GenotP, list(Locus=Dataset3$Locus), mean, na.rm=TRUE) 
t3<-cbind(t1,t2) 
plot(t3[,1],t3[,2],xlab='Fréquences réelles pour les locus', ylab='Fréquences prédites pour les 
Locus') 
identify(t3[,1],t3[,2],labels=rownames(t3)) 

#prédiction/valeur réelle pour chaque individu 
t1<-tapply(Dataset3$Genotypage, list(Individus=Dataset3$Individus), mean, na.rm=TRUE) 
t2<-tapply(Dataset3$GenotP, list(Individus=Dataset3$Individus), mean, na.rm=TRUE) 
t3<-cbind(t1,t2) 
plot(t3[,1],t3[,2]) 

#prédiction/valeur réelle pour chaque Parent 
t1<-tapply(Dataset3$Genotypage, list(Parent=Dataset3$Parent), mean, na.rm=TRUE) 
t2<-tapply(Dataset3$GenotP, list(Parent=Dataset3$Parent), mean, na.rm=TRUE) 
t3<-cbind(t1,t2) 
plot(t3[,1],t3[,2]) 

#prédiction/valeur réelle pour chaque GL 
t1<-tapply(Dataset3$Genotypage, list(Parent=Dataset3$GL), mean, na.rm=TRUE) 
t2<-tapply(Dataset3$GenotP, list(Parent=Dataset3$GL), mean, na.rm=TRUE) 
t3<-cbind(t1,t2) 
plot(t3[,1],t3[,2],xlab='Fréquences réelles pour les GL', ylab='Fréquences prédites pour les GL') 
identify(t3[,1],t3[,2],labels=rownames(t3)) 

#prédiction/valeur réelle pour chaque Eloignement du Centromère 
t1<-tapply(Dataset3$Genotypage, list(Parent=Dataset3$EloignCentroEchFact), mean, na.rm=TRUE) 
t2<-tapply(Dataset3$GenotP, list(Parent=Dataset3$EloignCentroEchFact), mean, na.rm=TRUE) 
t3<-cbind(t1,t2) 
plot(t3[,1],t3[,2],xlab='Fréquences réelles pour éloignement au centromère', 
ylab='Fréquences prédites pour éloignement du centromère') 
identify(t3[,1],t3[,2],labels=rownames(t3)) 

 
###test de comparaison des distribution entre les données réelles et les données locus 
ks.test(t3[,1],t3[,2]) 

###corrélation entre mes données réelles et mes données observées 
kruskal.test(t3[,1],t3[,2]) 
cor.test(t3[,1],t3[,2]) 

 
###test de HEMESHER 
#séparez la populations en 10 groupes d'égales probabilité (nk identique) classes d'équiprobabilité  
#x=runif(GLMfreq$df.null+1); a=GLMfreq$coefficients[1]; b=1 
#p=1/(1+exp(-a-b*x)) 
#u=runif(GLMfreq$df.null+1); y = (u<p)*1 
#plot(x,y) 
g<-5 #nb de classe à définir pour le test 
pf<-GLMfreq$fitted.values; hist(pf) 
pf 
q=quantile(pf,probs=seq(0,1,1/g))#to define decile of risks 
q=round(q,4) 
z=cut(pf, breaks=q); z # to group fitted values 
Genot<-subset(Dataset$Genotypage,Dataset$Genotypage!='NA') 
Genot<-cbind(Feloign$NbRec,Feloign$NbnonRec) 
obs<-table(Genot,z) 
pm<-tapply(pf,z,mean); round(pm,3) 
#the hosmer-lemeshov statistic 
observed1<-obs[2,] 
observed0<-obs[1,] 
expected1<-round((obs[2,]+obs[1,])*pm[1:g],0) 
expected0<-round((obs[2,]+obs[1,])*(1-pm[1:g]),0) 
fobserved1<-round(obs[2,]/(obs[2,]+obs[1,]),4) 
fexpected1<-round(pm[1:g],4) 
Hesmertable<-cbind(observed0,expected0,observed1,expected1,fobserved1,fexpected1) 
Hesmertable 
C<-sum((obs[2,]-((obs[2,]+obs[1,])*pm[1:g]))^2/(pm[1:g]*(obs[2,]+obs[1,])*(1-pm[1:g]))) 
C 
p.valueHelmer <- 1-pchisq(C,8) 
p.valueHelmer 
plot(fobserved1,fexpected1)
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Script pour analyser l’effet des facteurs génétiques sur la variation de la 
fréquence de disparition, la fréquence de point de cassure le long du génome au 

moyen d’une régression linéaire classique (proc GLM,  SAS) 
 

options ps=1000 ls=100 pageno=1 ; 
//*Chargement des données*// 
//*Données brutes sur la présence-absence de l’allèle du parent haploïde à un 
locus donné dans un individu*// 

data geno ;  
set genot ; 

/*sélection des locus codominants*/ 
if DominanceLocus='Cd' ; 

/*sélection de variables dans le tableau de donnée*/ 
keep Genotypage Genome GL Parent Famille Locus Individus EloignCentroAbs; 
run; 

 
/*Données brutes sur la présence-absence d’un point de cassure dans un 
intervalle donné dans un individu donné*/ 
data geno ; 
set Intercd; 
/*sélection des intervalles*/ 
if TypeInt='t-Cd' then delete ; 
if TypeInt='t-D' then delete ; 
if TypeInt='t-Y' then delete ; 
if TypeInt='Cd-t' then delete ; 
if TypeInt='D-t' then delete ; 
if TypeInt='Y-t' then delete ; 
/*sélection de variables dans le tableau de donnée*/ 
keep CO Genome GL Parent Famille Intervalle Individus; 
 
run; 
 
//*Données brutes sur la présence-absence d’un réarrangement sur un groupe de 
liaison donné dans un individu donné*// 
data geno ; 
set genot ; 
keep Genotype Famille Genome GL TNRTt TNRCd Individus; 
run; 
 
//*Exemple de l’utilisation de la régression linéaire sur la fréquence de 
disparition*// 
/*Procédure utilisé (régression linéaire, proc GLM)*/ 
proc glm ; 
/* Description des variables du modèle linéaire*/ 
class Parent Genome GL  Famille Individus Intervalle; 
/* Description du modèle et déclaration des variables à expliquer et des 
variables explicatives du modèle*/ 
model Genotypage = Genome Genome*GL Genome*GL*Locus Parent Parent*Genome 
Parent*Genome*GL Parent*Genome*GL*Locus Parent*Famille Parent*Famille*Genome 
Parent*Famille*Genome*GL Parent*Famille*Individus 
Parent*Famille*Individus*Genome 
/* Test de l’effet des facteurs avec l’erreur de type 3*/ 
/ ss3 ; 
run; 
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Script pour analyser l’effet des facteurs génétiques sur la variation de la 
fréquence de disparition, la fréquence de point de cassure le long du génome au 

moyen d’un modèle linéaire mixte (proc Mixed,  SAS) 
 
//*Exemple de l’utilisation de l’analyse de variance sur la fréquence de 
disparition*// 
/*Procédure utilisé (modèle linéaire mixte : proc mixed, test des effets fixes 
et aléatoires)*/ 
proc mixed COVTEST CL=WALD;  
/* Description des variables du modèle linéaire mixte*/ 

class Parent Genome GL Parent Individus Famille Locus EloignCentroAbs; 
/* Description du modèle et déclaration des variables à expliquer et des 
variables explicatives fixes du modèle*/ 

model Genotypage = Genome Genome*GL Genome*GL*Locus Parent Parent*Genome 
Parent*Genome*GL Parent*Genome*GL*Locus; 

/* Déclaration des variables explicatives aléatoires du modèle*/ 
random Parent*Famille*Individus*Genome Parent*Famille*Genome*GL; 

/* Sortie du modèle*/ 
//* Comparaison de moyenne entre les différents niveaux des facteurs *// 

lsmean Genome Genome*GL Parent Parent*Genome Parent*Genome*GL/singular=9E-1;  
/* Comparaison de moyenne entre les GL et les locus le parent et le génome étant 
fixé*/ 

lsmean Parent*Genome*GL Parent*Genome*GL*Locus/SLICE=Parent*Genome 
singular=9E-1; 

/* Comparaison de moyenne entre les génomes, les GL, et les locus le parent 
étant ficxé*/ 

lsmean Parent*Genome Parent*Genome*GL Parent*Genome*GL*Locus /SLICE=Parent 
singular=9E-1; 

/* Comparaison de moyenne entre les génomes, les GL, et les parents le génome 
étant fixé*/ 

lsmean Parent*Genome Parent*Genome*GL Parent*Genome*GL*Locus /SLICE=Genome 
singular=9E-1; 
run; 

 
Script pour analyser l’effet des facteurs génétiques sur la variation de la 

fréquence de disparition et de points de cassures le long du génome au moyen 
d’un modèle linéaire généralisé mixte (SAS, proc glimmix) 

 
##les procédures de chargements des données sont identiques que précédemment  
# Exemple de chargement des données de présence/absence de l’allèle du parent 
haploïde à un locus pour un individu donné*/ 
data geno ; 
set genot ; 
DominanceLocus='Cd' ; 
keep Genotypage Genome GL Parent Famille Locus Individus; 
run; 
/*Chargement de la macro glimmix*/ 
/* Define the GLIMMIX macro */ 
/*Chemin*/ 
%inc '/home/lerheu/nicolas/Analyse/Proc/glimmix.sas';  
/*---logistic regression with random effects---*/ 
/* Description du modèle*/ 
%glimmix(data=geno, 
stmts=%str( 
/* Description des variables du modèle*/ 
class Parent Famille Genome GL Locus; 
/* Description du modèle et déclaration des variables à expliquer et des 
variables fixes explicatives du modèle*/ 
model Genotypage= Parent Genome Parent*Genome Genome*GL Parent*Genome*GL; 
/* Déclaration des variables explicatives aléatoires du modèle*/ 
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random Parent*Famille Parent*Famille*Genome Parent*Famille*Genome*GL; 
//* Comparaison de moyenne entre les différents niveaux des facteurs *// 
lsmeans   Genome Genome*GL Parent Parent*Genome ; 
), 
/*Type d’erreur (binomial, poisson)*/ 
error=binomial 
) 
run; 
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ANNEXES N°9 : FIGURES ET TABLEAUX 

 
A C A C A C A C A C A C A A C C A C A

N1 N11 N2 N12 N3 N13 N4 N14 N5 N15 N6 N17 N7 N8 N18 N16 N9 N19 N10

B4 B4 A5 A5 A5 A5 D3 CB2 C2 AB1 C1 A2 A2 C1 C1 C1 A4 A4 A1
X X E5 E5 E5 E5 B'4 D1 B1 X AB1 X X B4 B4 E1 B5 B5 E5
A3 A3 E1 E1 CB2 CB2 C5 D3 X A3 EF5 B1 B1 BA1 AB1 D1 F5 A5

X X A4 A4 BC2 B'4 C1 B5 D5 B2 D3 D5 D1
D5 D5 X X C5 A3 X B3 D3 A1 A4 D5
B3 B3 A3 AB3 BC2 C5 C5 E1 B1 A4
B5 B5 B4 X B3 X D3 E5
F5 F5 C3 D5 B5 B2 A5

B1 B4 A1
B4  

Figure 152 : Représentation schématique de l’alignement des différents groupes de liaison du colza sur 
le génome d'Arabidopsis thaliana d’après Parkin et al. (2005). Différentes couleurs ont été utilisées pour 
identifier les 5 chromosomes d’A. thaliana. En bleu clair, le chromosome 1, en orange le chromosome 2, en 
bleu foncé le chromosome 3, en vert le chromosome 4, en rouge le chromosome 5. Les lettres correspondent 
à différentes régions non chevauchantes des chromosomes d’A. thaliana, la lettre A correspondant au haut du 
chromosome, la lettre B à une région adjacente de la région A mais plus bas sur le chromosome. Ce schéma 
fait apparaître clairement les relations de paralogie entre les groupes de liaison. Ainsi le haut du groupe de 
liaison N2 (bloc de synténie A5-E5) présente des relations de synténie avec son homéologue N12 mais aussi 
avec le haut de N3, de N13, le bas de N19 et de N10. 
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Figure 153 : Mécanisme de formation d’une translocation non-réciproque paralogue du bas de N4 sur 
le haut de N13 via une recombinaison paralogue et entre N9 et N12. 
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Figure 154 : Variation de la fréquence de point de cassure dans les intervalles en fonction du génotype, 
du groupe de liaison et du génome. 
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Figure 155 : Nombre total de régions non-transmises détectées chez les descendants d’haploïdes 
Darmor-bzh et Yudal selon le groupe de liaison pour la totalité des marqueurs. 
 

Tableau 42 : Test de l’appariement systématique des chromosomes chez les haploïdes Darmor-bzh et 
Yudal 
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Figure 156 : Variabilité de la fréquence relative des différents types de réarrangements chez les 
descendants d’haploïdes Darmor-bzh.  
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Figure 157 : Variation du nombre d’individus réarrangés en fonction du groupe de liaison et du type 
des réarrangements détectés chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh. 
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Figure 158 : Variation du nombre de réarrangements générés par simples doubles et triples crossing-
overs chez les descendants d’haploïdes Darmor-bzh.
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Tableau 43: Résumé du modèle linéaire généralisé sur l'influence du nombre de translocations non-
réciproques (TNR) et de la taille de génome réarrangée sur la régularité du comportement méiotique 
chez les descendants d'haploïdes Darmor-bzh. 
 

Coefficients 
du modèle

Erreur 
standard z p (%)

Interception de la courbe à l'origine 1,822 0,47 3,8 <0,01
Nombre de TNR -0,172 0,13 -1,2 19

Taille totale de génome réarrangé -0,093 0,005 -1,7 7
Interaction entre le nombre et la taille totale de génome réarrangé 0,002 0,001 1,6 10,8  

 

Tableau 44: Résumé du modèle linéaire généralisé sur l'influence du nombre de TNR et de la taille de 
génome réarrangée sur la régularité du comportement méiotique chez les descendants d'haploïdes 
Yudal 
 

Coefficients 
du modèle

Erreur 
standard z p (%)

Interception de la courbe à l'origine 1,2041 0,23 5 <0,01
Nombre de TNR 0,6871 0,31 2,2 2

Taille totale de génome réarrangé -0,0142 0,01 -1,3 18
Interaction entre le nombre et la taille totale de génome réarrangé 0,0006 0,003 0,2 83  

 

Tableau 45: Résumé du modèle sur l'effet du nombre et de la taille des translocations non-réciproques 
(TNR) sur la fertité mâle. 
 

 

Coefficients 
du modèle Erreur standard z p (%)

Interception de la courbe à l'origine 2,6 2.773e-02 95 <0,01
Nombre de TNR -0,2 9.750e-03 -21 <0,01

Taille totale de génome réarrangé -0,1 2.886e-04 -35 <0,01
Interaction entre le nombre et la taille totale de génome réarrangé 0,001 5.954e-05 25 <0,01

Descendants d’haploïdes Darmor-bzh

Coefficients 
du modèle

Erreur standard z p (%)

Interception de la courbe à l'origine 3.3618742 0.0276548 121.566 <0,01

Nombre de TNR -0.0579356 0.0256264 -2.261 2

Taille totale de génome réarrangé -0.0054586 0.0008103 -6.737 <0,01

Interaction entre le nombre et la taille totale de génome réarrangé 0.0002271 0.0002270 1.000 31

Descendants d’haploïdes Yudal
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CONTROLE GENETIQUE DE LA RECOMBINAISON HOMEOLOGUE CHEZ DES HAPLOÏDES 
DE COLZA (BRASSICA NAPUS L) 

 
Mot clés : polyploïdie, recombinaison intergénomique, réarrangements structuraux, colza, PrBn 
 

Valoriser les gènes d’intérêt présents au sein des espèces sauvages apparentées aux espèces 
cultivées et/ou exploiter le polymorphisme structural susceptible d’exister au sein des génomes 
polyploïdes implique de mieux comprendre quels sont les facteurs génétiques et structuraux 
contrôlant les échanges entre des génomes apparentés (homéologues) et comment ils (inter-
)agissent. Pour répondre à ces questions, j’ai développé une stratégie originale permettant 
d’analyser la fréquence et la nature des remaniements structuraux qui surviennent au cours de la 
méiose de plantes haploïdes (AC, n=19) de colza (Brassica napus) présentant des comportements 
méiotiques très contrastés. J'ai d’abord montré que les gamètes fonctionnels produit par un haploïde 
de colza sont très majoritairement des gamètes non-réduits de type FDR, que ces gamètes 
transmettent pratiquement l’intégralité des réarrangements structuraux générés au cours de la 
méiose et que la plupart de ces remaniements résultent de crossing-overs qui se réalisent de façon 
privilégiée entre les régions homéologues, mais qui peuvent également se former entre des régions 
para(homéo)logues. J’ai alors montré que les différences de comportement méiotique observées 
entre génotypes haploïdes en Metaphase I reflètent des différences de fréquence de recombinaison. 
J’ai observé que les remaniements affectent différemment les génomes A et C, ce qui suggère qu’il 
pourrait y avoir une sélection contre certains d’entre eux. J’ai enfin montré que la fréquence de 
remaniements varie d’un groupe de liaison à l’autre (cela dépend du génotype haploïde) et en 
fonction de la position sur les groupes de liaison. Mes travaux amènent à s’interroger plus 
largement sur le rôle (i) de la recombinaison dans la production des remaniements chromosomiques 
chez les haploïdes et plus largement les hybrides interspécifiques (ii) des gamétes non réduits et des 
haploïdes dans la dynamique des génomes polyploïdes, (iii) des remaniements chromosomiques 
dans l’adaptation des plantes et dans les programmes d’amélioration. 
________________________________________________________________________________ 

 
GENETIC CONTROL OF HOMEOLOGOUS RECOMBINATION IN OILSEED RAPE 

(BRASSICA NAPUS) 
 

Key words: polyploidy, intergenomic recombination, structural rearrangements, canola, PrBn 
 
Natural biodiversity and beneficial chromosome rearrangements are an underexploited sustainable 
resource that can be used to enrich the genetic basis of cultivated plants. A lot is still to be done to 
make a more efficient use of these vast reservoirs of variation. This process is related to meiosis and 
recombination between related but divergent genomes. In this study, I have genotyped progenies of 
haploid × euploid B. napus with molecular markers and analyzed the rate and nature of 
chromosomal rearrangements originating at meiosis in two haploid genotypes (n=19) that display 
very different meiotic behavior at metaphase I. I show that a high number of chromosomal 
rearrangements occur during meiosis of B. napus haploid and are transmitted by FDR-like 
unreduced gametes to their progeny; most of these rearrangements are produced by crossing-overs 
that occur preferentially between regions of primary homeology(Muller), but may also take place 
between other duplicated regions showing intragenomic or intergenomic homology. I show that the 
two haploid genotypes display sharp differences of meiotic “homeologous” recombination and that 
the two genomes of B. napus are differentially affected by rearrangements, which suggests that 
some rearrangements are counter-selected. Finally I show that the rate of chromosomal reshuffling 
varies within and among chromosomes. All my results echo to broader questions that include the 
role of: (i) crossing-overs in generating chromosomal rearrangements in (poly-)haploids and 
interspecific hybrids, (ii) unreduced gametes and (poly-)haploids to foster evolution of polyploid 
genomes and (iii) chromosomal rearrangements to improve adaptability and breeding. 

 

 


	Sommaire
	Introduction Générale
	Synthèse bibliographique
	Dynamiques des génomes
	De nombreux réarrangements structuraux sont présents au sein
	Des réarrangements à différentes échelles et plus ou moins é
	Remaniements chromosomiques et évolution caryotypique entre 
	Remaniements géniques et intergéniques entre les espèces

	Rôle des remaniements chromosomiques, géniques et intergéniq
	Rôle des remaniements dans la spéciation
	Rôle des remaniements dans les variations phénotypiques

	La vitesse des remaniements varie au cours du temps et selon
	Vitesse des remaniements chromosomiques
	Vitesse des remaniements géniques
	Vitesse des remaniements intergéniques
	Remaniements et perte de synténie


	La polyploïdie, une force promotrice des réarrangements
	Définitions
	Prévalence et fréquence de la polyploidie chez les plantes e
	Différents modes de formation des allopolyploïdes
	Des origines multiples
	L’hybridation interspécifique, un carrefour évolutif
	Un génome qui bouge rapidement ?
	Changements précoces – Analyse des très jeunes polyploïdes e
	Evolution à moyen terme – Comparaison entre les polyploïdes 
	Evolution à long terme – réversion vers la diploïdie


	La recombinaison méiotique, un mécanisme important dans la r
	Méiose et recombinaison méiotique chez un diploïde
	Le ballet méiotique, réunir pour mieux séparer
	La prophase de première division méiotique
	De la métaphase I à la formation des gamètes : disjonction d
	Recombinaison méiotique : casser puis réparer, le modèle « c
	Réparation des cassures double-brins et formation de remanie
	Trouver le bon partenaire au cours de la méiose !
	Correspondance entre appariements, chiasmas et crossing-over
	Facteurs influençant la distribution et la fréquence des cro

	Recombinaison chez les allopolyploïdes et les hybrides inter
	Influence de la différentiation des génomes sur la recombina
	Effet des divergences de structure
	Effet des divergences de séquence
	Des gènes pour contrôler l’appariement et la recombinaison
	Quelques généralités
	Le locus Ph1 chez le blé



	Le colza, un nouveau modèle pour étudier le contrôle des éch
	Une espèce cultivée d’un intérêt agronomique majeur en expan
	Un  « jeune » allotétraploïde de la famille des Brassica
	Des remaniements structuraux générés par des recombinaisons 
	Un allopolyploïde en cours de stabilisation
	Un contrôle génétique quantitatif de l’appariement homéologu

	Objectifs et Stratégie
	Objectifs et problématiques de recherche
	Stratégie
	Présentation de l’étude


	Nature et Transmission des Réarrangements Générés durant la 
	Nature des gamètes viables produits par les haploïdes de col
	La majorité des descendants d'haploïdes dérive de gamètes à 
	Les gamètes à 19 chromosomes s'apparentent à des gamètes de 
	Quels sont les mécanismes de formation des gamètes de type F

	Ces gamètes transmettent-ils des produits des crossing-overs
	Quelle est la part des réarrangements structuraux dérivant d
	Non transmission des allèles du parent haploïde
	Duplication des allèles du parent haploïde dans les descenda
	Perte et duplication simultanée des allèles du parent haploï
	Les translocations non-réciproques homéologues induisent la 
	Caractérisation de deux translocations non-réciproques homéo
	Effet des translocations non-réciproques sur la mesure des d

	Conclusion

	Existe-t-il de la recombinaison para(homéo)logue chez le col
	Des bivalents autosyndétiques fréquents chez les haploïdes
	Perte et duplication simultanées de l’allèle du parent haplo
	Des translocations non-réciproques entre régions paralogues?
	Conclusion

	Conclusion

	Existe-t-il une sélection « purificatrice » contre les produ
	Analyse des fertilités mâle et femelle
	Analyse de la fertilité femelle
	Analyse de la fertilité mâle
	Bilan

	Quelle est la stringence de la sélection gamétique à l'encon
	Modélisation du nombre de chromosome réarrangé détectable at
	Distribution observée du nombre de chromosomes réarrangés da
	Extrapolation de la distribution et du nombre moyen de chrom
	La sélection est faible chez les haploïdes de colza


	Conclusion

	Contrôle génétique et structural de la fréquence des remanie
	Modélisation de la variation de la fréquence de remaniement
	Analyse descriptive et organisation des données
	Les différentes approches utilisées pour mesurer la fréquenc
	Description des sources potentielles de variation des fréque

	Modèles mixtes généralisés hierarchisés
	Modèle linéaire généralisé mixte
	Ajustement des modèles linéaires généralisés sans effet aléa
	Ajustement des modèles linéaires mixtes aux données

	Résultats des modèles linéaires mixtes et généralisés

	Effet du génotype sur la fréquence de remaniement chromosomi
	Nombre de remaniements sur l’ensemble des deux populations
	Nombre de remaniements par individu
	Nature et taille des remaniements
	Conclusion

	Effet du génome A ou C sur la fréquence de remaniement chrom
	Analyse globale de la fréquence de régions non transmises
	Analyse comparée avec la fréquence des régions dupliquées
	Analyse qualitative des remaniements
	Interaction avec le génotype
	Conclusion

	Des variations importantes selon les groupes de liaison
	Analyse des variations quantitative et qualitative des reman
	Variation quantitative
	Analyse globale
	Bivalents « systématiques »

	Variation qualitative

	Influence de la colinéarité entre les chromosomes
	Influence de la morphologie des chromosomes

	Variations de la fréquence de remaniement au sein des groupe
	La plupart des réarrangements ont lieu en position distale
	Distribution des réarrangements
	Distribution des points de cassures

	Effet des translocations non-réciproques pré-existantes dans
	Effet des variations structurales sur les réarrangements

	La structure haploïde induit la recombinaison homéologue
	Détection d’événements de recombinaison homéologue générés d
	Comparaison de la fréquence de recombinaison homéologue entr

	Comparaison des fréquences de recombinaison homologue et hom
	Conclusion

	Relation entre fertilité, translocations non-réciproques et 
	Relation entre translocations non-réciproques et stabilité d
	Les translocations non-réciproques affectent relativement pe
	Conclusion

	Discussion generale
	Recombinaison et remaniements chromosomiques chez les haploï
	Différents types de gamètes non-réduits pour différentes con
	Peu de sélection à l’encontre des remaniements produits au c
	Pas de sélection contre les forts nombres de remaniements
	Asymétrie des remaniements des génomes, une sélection à l’en
	Sélection dans les générations ultérieures ?

	Les remaniements observés chez les descendants d’haploïdes d
	Crossing-overs entre régions homéologues
	Crossing-overs entre régions paralogues ou para-homéologues
	Translocations non réciproques robertsoniennes, conversions 
	Conclusion

	Divergence des génomes, compétition et crossing-overs
	Les facteurs « structuraux » faisant varier la fréquence de 
	Variations entre groupes de liaison
	Influence du centromère


	PrBn et la recombinaison, une relation complexe
	Contrôle génétique de la fréquence de recombinaison chez les
	Mode d'action de PrBn
	Architecture du contrôle génétique de la recombinaison chez 

	Enseignements tirés sur l’évolution possible des génomes du 
	Gamètes non-réduits, formation et évolution des neopolyploïd
	Les gamètes non-réduits d'haploïdes, une source récurrente d
	Variation structurale au sein des polyploïdes et variation p

	Enseignements tirés pour l’amélioration des plantes

	Pérspectives
	Recombinaison et remaniements
	Contrôle génétique de la recombinaison homéologue
	Recombinaison paralogue

	Asymétrie des échanges entre les génomes A et C
	Rôle des plantes haploïdes dans l'évolution des génomes poly
	Rôle des gamètes non-réduits dans la formation des polyploïd
	Utilisation des haploïdes en amélioration des plantes: des c

	Conclusion Générale
	Références Bibliographiques
	Liste des Figures
	Liste des tableaux
	Annexes

