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Introduction Générale 

L'épigénétique est la discipline qui étudie les mécanismes impliqués dans la régulation de l'ex-

pression des gènes sans modification de leur séquence nucléotidique (Waddington, 1959; Hol-

liday, 1987). Heard & Martienssen (2014) distinguent deux catégories dans la discipline de 

l’épigénétique basées sur les méthodes de transmission des mécanismes : (1) l'épigénétique 

transgénérationnelle et (2) l'épigénétique dite adaptative. L'épigénétique transgénérationnelle 

n'est pas soumise à une réinitialisation lors des divisions mitotiques et méiotiques et est donc 

transmise sur plusieurs générations (Fitz-James & Cavalli, 2022). L'épigénétique adaptative 

dépend de l'environnement et permet aux organismes de s'adapter rapidement aux pressions 

environnementales et biotiques sans être transmise d'une génération à l'autre. De nombreux 

mécanismes épigénétiques, à la fois transgénérationnels et adaptatifs, sont impliqués dans un 

grand nombre de processus physiologiques, notamment dans le développement végétatif et re-

productif, ainsi que dans la réponse des plantes aux stress biotiques et abiotiques. Parmi les 

mécanismes épigénétiques, on peut notamment citer la méthylation de l'ADN, les modifications 

d'histones ou les ARN non codants. 

La méthylation de l'ADN, c'est-à-dire l'apposition d'un groupe méthyl sur les cytosines, est l'un 

des principaux mécanismes épigénétiques impliqués dans la stabilité du génome à travers la 

répression d’éléments transposables et dans la modulation de l'expression des gènes (revue dans 

Zhang et al., 2018). La méthylation de l'ADN est transmissible sur plusieurs générations (Jo-

hannes et al., 2009). Chez l'espèce modèle Arabidopsis thaliana, des épimutations transgéné-

rationnelles, et en particulier des variations de méthylation de l'ADN, sont impliquées dans le 

contrôle de traits complexes concernant le développement  (Johannes et al., 2009; Cortijo et al., 

2014a), le métabolisme (Aller et al., 2018) et la réponse aux stress abiotiques (Kooke et al., 

2015) et biotiques (Furci et al., 2019; Liégard et al., 2019a). Les miARN jouent également un 

rôle dans la régulation post-transcriptionnelle des gènes via le clivage de leurs cibles (Guo et 

al., 2005). L'implication des miARN dans la réponse des plantes à différents stress a déjà été 

démontrée dans de nombreuses interactions plante-microorganismes pathogènes (Yang et al., 

2021).  
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Dans la nature, les plantes subissent des agressions par des agents pathogènes et/ou des rava-

geurs tout en affrontant diverses contraintes abiotiques d'intensité variable et de plus en plus 

fréquentes dans le contexte de changement climatique. Ces stress, combinés ou individuels, 

entraînent d’importants dommages sur les cultures et in fine d’énormes pertes économiques. 

L'impact des facteurs environnementaux sur l'issue de l'interaction plante- agents pathogènes 

dépend du pathosystème, de l'intensité du stress, de la durée de l'application du stress et de sa 

récurrence (revue dans Velásquez et al., 2018; Desaint et al., 2021). Selon le pathosystème, il 

a ainsi été démontré que l'application d'une contrainte abiotique peut conduire à une meilleure 

résistance (Aoun et al., 2017) ou à une sensibilité accrue à l’agent pathogène (Bidzinski et al., 

2016). Bien que l'impact sur les plantes de stress abiotiques ou biotiques appliqués individuel-

lement soit très documenté dans la littérature scientifique, peu d'études se sont intéressées à 

l'impact combiné de stress biotiques x abiotiques sur les plantes. À ce jour et à notre connais-

sance, aucune étude n'a évalué l'impact des conditions abiotiques sur les facteurs épigénétiques 

impliqués dans la réponse de la plante à une attaque parasitaire. 

Dans ce contexte et au cours de cette thèse, je me suis tout particulièrement intéressée à la 

méthylation de l'ADN et au rôle des miARN dans la réponse des plantes aux stress biotiques en 

interaction avec des contraintes abiotiques, et mes travaux se sont plus précisément intéressés 

au pathosystème A. thaliana - Plasmodiophora brassicae. 

P. brassicae, l'agent causal de la hernie des crucifères, est un protiste tellurique parasite obli-

gatoire des plantes, capable d'infecter une grande majorité des membres de la famille des Bras-

sicaceae, notamment des cultures d'intérêt agronomique telles que le colza, les choux ou la 

navette, ainsi qu’A. thaliana. La réponse des Brassicaceae à la hernie des crucifères est sous le 

contrôle de plusieurs facteurs génétiques et épigénétiques dont l’effet et la localisation peuvent 

être modifiés par des contraintes environnementales, notamment la disponibilité en azote ou en 

eau du sol (Gravot et al., 2016; Laperche et al., 2017; Aigu et al., 2018; Liégard et al., 2019 ). 

Lors de l’infection par P. brassicae, la plante subit d’importantes modifications morpholo-

giques de son système racinaire qui s’accompagnent d’une reprogrammation cellulaire et phy-

siologique concernant notamment la modulation des voies hormonales, la production de sucres 

et la dégradation des parois cellulaires (Siemens et al., 2006; Devos et al., 2006; Jubault et al., 

2013; Irani et al., 2018), processus potentiellement contrôlés par des mécanismes épigéné-

tiques. Je me suis ainsi intéressée à l'impact de trois contraintes environnementales ponctuelles 

(hausse de la température, sècheresse modérée et inondation) sur l'architecture épigénétique de 

la réponse d'A. thaliana à la hernie.  
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J’ai également étudié le rôle des miARN dans la réponse de deux écotypes d'A. thaliana pré-

sentant un niveau de sensibilité différent à la hernie dans des conditions environnementales 

classiques de culture. 

Mon travail de thèse a été encadré par Mélanie Jubault (Maître de Conférences, Institut Agro 

Rennes-Angers) et Maria Manzanares-Dauleux (Professeur, Institut Agro Rennes-Angers) au 

sein de l’équipe « Diversité, Evolution et génomique des Interactions Biotiques » de l’UMR 

IGEPP (Institut de Génétique, Environnement et Protection des Plantes, UMR 1349 INRAE, 

Institut Agro Rennes-Angers, Université de Rennes) et cofinancé par une bourse du Départe-

ment Biologie et Amélioration des Plantes de l’INRAe et de la région Bretagne. 
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Chapitre I :  

 Synthèse bibliographique



 

 

 

 

Figure I.1. : Conceptualisation de la réponse des plantes aux stress. 1) la phase d’alarme, qui est 

la phase de reconnaissance du stress, 2) la phase de résistance, qui correspond à la réponse de la plante 

au stress à travers des mécanismes d’adaptation, 3) la phase d’épuisement durant laquelle le stress pro-

longé ou la sévérité du stress entraîne une défaillance de la plante et enfin, si le stress s’arrête, 4) la 

phase de régénération durant laquelle la plante, si elle en est capable, va récupérer du stress subi  (Lich-

tenthaler, 1998). 
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CHAPITRE I : Synthèse bibliographique 

1. Réponses des plantes aux stress abiotiques et biotiques, seuls et com-

binés 

La notion de stress subi par les plantes est abordée de différentes façons dans la littérature :  

« toute condition non favorable ou substance qui affecte ou bloque le métabolisme ou la crois-

sance d’une plante » (Lichtenthaler, 1996), « une condition causée par des facteurs qui tendent 

à modifier un équilibre » (Gaspar et al., 2002; Kranner et al., 2010) ou « tout changement phy-

siologique qui se produit lorsque les espèces sont exposées à des conditions extraordinairement 

défavorables qui ne représentent pas nécessairement une menace pour la vie, mais qui induisent 

une réaction d'alarme » (Gaspar et al., 2002). Lichtenthaler (1998) définit le stress d’une façon 

plus globale comme « une déviation significative des conditions optimales de vie ».  

Quelle que soit la définition, les stress sont classés en deux grandes catégories en fonction des 

facteurs déclencheurs. Les stress abiotiques regroupent tous les stress environnementaux causés 

par des facteurs tels qu’une augmentation de la quantité en sel du substrat, une augmentation 

ou une baisse de la température, ou une modulation des conditions hydriques et nutritionnelles, 

et les stress biotiques regroupent ceux déclenchés par des organismes vivants (par exemple des 

virus, bactéries ou champignons) (Kranner et al., 2010; Mosa et al., 2017). La réponse d’une 

plante à un stress donné dépend de l’espèce végétale considérée, du moment d’application, du 

type, de la durée, de l’intensité et de la récurrence du stress et du stade de  développement de la 

plante ou de son état sanitaire (par exemple si elle est déjà malade, ou dans des conditions 

particulières qui la désavantagent) (Lichtenthaler, 1998). Cette réponse est divisée en quatre 

phases (Fig. I.1.) : 1) la phase d’alarme qui correspond à la reconnaissance du stress, 2) la phase 

de défense/résistance qui comprend la réponse de la plante au stress à travers des mécanismes 

d’adaptation, 3) la phase d’épuisement durant laquelle le stress prolongé ou la sévérité du stress 

entraîne une défaillance de la plante et finalement, si le stress s’arrête, 4) la phase de régénéra-

tion durant laquelle la plante, si elle en est capable, récupère du stress subi (Lichtenthaler, 1998).  
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La première concerne l’étude de la viabilité des plantes, via notamment la comparaison des 

mesures de croissance, de production ou de capacité de reproduction, entre la condition stressée 

et la condition témoin. La deuxième échelle est la mesure de l’efficacité de processus biolo-

giques tels que la photosynthèse ou la transduction de signaux au niveau cellulaire. Enfin, 

l’étude du niveau d’expression de certains gènes ou l’abondance de certaines protéines ainsi 

que des modifications post-traductionnelles, permettent d’évaluer au niveau microscopique 

l’impact du stress sur la plante.   

Au cours de cette thèse, nous nous sommes intéressés à l’impact de trois facteurs abiotiques 

(une hausse de la température, une sècheresse modérée ou un excès d’eau), appliqués seuls ou 

en combinaison, sur la réponse d’A. thaliana à l’infection par le protiste Plasmodiophora bras-

sicae, agent causal de la hernie des Crucifères. Dans cette première partie, nous proposons un 

état de l’art sur les trois types de contraintes abiotiques appliquées, leur impact sur les plantes 

et sur l’issue de l’interaction plante-agent pathogène.  

1.1. Réponse des plantes aux stress abiotiques 

1.1.1. Modification des conditions environnementales : conséquences du 

changement climatique 

La première perturbation climatique répertoriée sur Terre a eu lieu il y a environ 56 millions 

d’années lors du passage du Paléocène à l’Eocène. Cette perturbation climatique, appelée maxi-

mum thermique du Paléocène-Eocène (Paleocene-Eocene Therma Maximum, ou PETM) a duré 

environ 170 mille ans (Röhl et al., 2007) et a été caractérisée par l’augmentation de la tempé-

rature du globe de 4 à 5 °C (Zachos et al., 2003). Ce réchauffement a probablement été déclen-

ché par un dégagement important de méthane d’origine volcanique (Svensen et al., 2004) et 

s’est accompagné de nombreux exodes de la faune, de la disparition de certaines plantes et 

mammifères et d’une modification du régime hydrique et du cycle du carbone (Zachos et al., 

2001). La Terre aurait mis plus de deux cent mille ans à se remettre de cet évènement (Röhl et 

al., 2000). La modification des conditions climatiques et les perturbations du cycle de l’eau 

consécutives au PETM seraient toutefois moins importantes que celles prédites suite au chan-

gement climatique observé actuellement. En effet, le niveau de la production de carbone est 

plus de 20 fois supérieur actuellement que celle estimée lors du PETM (0.3 à 1.7 Gt lors du 

PETM contre 36.6 Gt émises en 2018) (Cui et al., 2011; Jackson et al., 2018). 



 

 

 

 

Figure I.2.: Prédictions des modifications environnementales en fonction de l’élévation de la tem-

pérature (augmentation de 1.5, 2, 3 et 4°C).  L’élévation de la température globale dépend des diffé-

rents scénarios Representative Concentration Pathway (RCP) : RCP2.6 = élévation de 2°C, RCP4.5 = 

élévation de 3°C et RCP8.5, élévation de 4°C.   Il est possible de retrouver sur cette figure, au niveau 

mondial, a) les prédictions de l’augmentation annuelle de la température du jour le plus chaud (°C), b) 

les modifications annuelles de l’humidité du sol (écart-type standard) et c) et les variations annuelles 

des précipitations du jour le plus humide (%). (IPCC, 2023) 
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La première conséquence observée du changement climatique est l’augmentation globale de la 

température depuis le 19ème siècle. La température moyenne sur la période 2011-2020 est supé-

rieure de 1.09°C aux températures répertoriées sur la période 1850-1900 (IPCC, 2023). Plu-

sieurs modèles sont utilisés pour prédire l’évolution des températures d’ici 2050, notamment 

les modèles RCP (Representative Concentration Pathway), basés sur le niveau de carbone émis. 

Pour le modèle le plus optimiste, prévoyant une baisse drastique des émissions de CO2, RCP2.6, 

l’élévation de la température ne devrait pas dépasser les 2°C tandis que pour le modèle RCP8.5, 

modèle pour lequel aucune diminution de la production de carbone n’est envisagée, la tempé-

rature du globe devrait augmenter de plus de 4°C (IPCC, 2023). L’augmentation de la tempé-

rature n’est pas la seule conséquence du changement climatique. En effet, le cycle mondial de 

l'eau devrait être perturbé, mais de manière non-uniforme (Stocker et al., 2013). Le scénario le 

plus probable prédit une augmentation des précipitations annuelles aux latitudes élevées et dans 

les régions équatoriales, et une diminution des précipitations aux latitudes moyennes et dans les 

régions subtropicales sèches (Fig. I.2.). En outre, les épisodes extrêmes de précipitations de-

viendront plus fréquents et plus intenses dans les régions déjà touchées par ces phénomènes. 

Les moussons, par exemple, s'étendront géographiquement et dureront plus longtemps avec une 

intensité plus élevée (Hoegh-Guldberg et al., 2018). 

1.1.2. Réponses des plantes aux changements environnementaux 

Le changement climatique aura un impact sur la production agricole mondiale variable selon la 

localisation géographique et les espèces (Ma et al., 2012; Raza et al., 2019; Zhao et al., 2022), 

mais cet impact sera en général négatif (Lobell et al., 2011; Wheeler & von Braun, 2013; Zhao 

et al., 2017b). L’augmentation de la fréquence d’évènements extrêmes, comme l’épisode de 

sècheresse en Europe durant l’année 2018 qui a entrainé une réduction de presque la moitié du 

rendement de plusieurs cultures telles que l’orge ou le maïs (Toreti et al., 2019), pourra égale-

ment conduire à des baisses de rendement. Les principaux stress, accentués par le changement 

climatique et impactant fortement la physiologie et le développement des plantes, sont une 

hausse ponctuelle des températures, qu’elles soient diurnes ou nocturnes et l’instabilité de la 

disponibilité en eau avec notamment des épisodes de sècheresses ou d’excès d’eau. Par la suite, 

nous présenteront l’impact de différentes contraintes sur les plantes, dont la plante modèle A. 

thaliana, utilisée au cours de ces études, et d’autres plantes. 

  



 

 

 

 

 

 

Figure I.3. : Les différentes intensités d’élévation de la température impactant la croissance d’A. 

thaliana. La température optimale de croissance d’A. thaliana est d’environ 21-22 °C. Plusieurs 

gammes de température peuvent conduire à différents niveaux de contrainte thermique : 1) une tempé-

rature ambiante chaude lors de l’application d’une température entre 22° et 28°C, 2) une haute tempé-

rature lors de l’application d’une température comprise entre 28°C et 37°C et 3) une très haute tempé-

rature lorsque celle-ci dépasse 37°C. (A partir de Liu et al., 2015; Li et al., 2018; Gil and Park, 2019). 

 

 

 

Figure I.4.: Représentation du phénotype de thermomorphogénèse d’A. thaliana au stade 

plantule (A) et mature (B) à 28°C. A) élongation de l’hypocotyle à 28°C et hyponastie des 

pétioles et des feuilles favorisant la capacité de refroidissement des parties aériennes. 
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1.1.2.1. Impact d’une augmentation modérée de la température sur les plantes  

L’effet d’une élévation de la température est bien caractérisé chez A. thaliana. La température 

optimale de croissance pour A. thaliana est estimée à 21-22°C (Li et al., 2018a), mais Arabi-

dopsis est capable de se développer sur une plage de températures comprises entre 16 et 28°C 

(Gil & Park, 2019). Ainsi, pour cette espèce : 1) une température ambiante chaude est une 

température comprise entre 22° et 28°C, 2) une température haute est une température entre 

28°C et 37°C et enfin 3) une très haute température ou un stress thermique est une température 

qui dépasse 37°C (Fig. I. 3.) (Liu et al., 2015; Li et al.,  2018; Gil & Park, 2019). Ces différentes 

gammes de température peuvent conduire à différents niveaux de contrainte thermique chez 

Arabidopsis. En conditions contrôlées, l’application d’un stress thermique est relativement 

simple, la seule limite étant le contrôle de la température et de l’hygrométrie des infrastructures. 

En effet, une augmentation de la température entraîne une baisse de l’humidité relative de l’air, 

ce qui peut également avoir un impact sur la croissance des plantes (Awbery & Griffiths, 1932). 

Une hausse de la température ambiante à 28°C correspond aux prédictions les plus plausibles 

du GIEC (IPCC, 2023). Cette température, supérieure de 5°C à la température optimale de 

croissance d’A. thaliana conduit à une modification de la morphologie d’A. thaliana appelée 

thermomorphogénèse (Erwin et al., 1989) avec notamment une élongation de l’hypocotyle 

(Gray et al., 1998; Koini et al., 2009) (Fig. I.4.A), du pétiole (Nomoto et al., 2012; Raschke et 

al., 2015) et des racines (Hanzawa et al., 2013). L’application de cette température entraîne 

également une croissance hyponastique, c’est-à-dire une modification de l’angle des pétioles 

permettant ainsi la régulation de la température au niveau des tissus foliaires (van Zanten et al., 

2009; Park et al., 2019) (Fig. I.4.B). L’augmentation de la température entraîne également  une 

baisse de la densité stomatale au niveau des feuilles et une augmentation de la transpiration, 

probablement grâce à l’augmentation de l’espace entre les stomates et l’optimisation de la dif-

fusion des gaz (Jin et al., 2011; Crawford et al., 2012). Le nombre de siliques et de graines sont 

significativement réduits (Ibañez et al., 2017) et Jin et al., (2011) rapportent un effet négatif 

d’une augmentation de 5°C sur la biomasse totale des plantes, le poids des graines et la crois-

sance des feuilles.   

 

  



 

 

 

 

 

Figure I.5. : Implication des hormones lors de la thermomorphogénèse à 28/29°C chez A. 

thaliana. En bleu la voie de l’auxine : une augmentation de la température induit l’expression de PIF4/7 

conduisant à la synthèse et l’accumulation d’auxine par différentes voies de signalisation et l’élongation 

cellulaire. BZR1 dans la voie des brassinostéroïdes (en vert) fait partie d’une boucle de rétrocontrôle 

positive du facteur PIF4. L’application de la température 28°C induit l’expression de gènes de la voie 

de signalisation des cytokinines avec notamment les récepteurs AHK2.3 et CRE1. Adaptée de (Li et al., 

2021a). 
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Ces modifications morphologiques s’accompagnent d’une modulation de la balance hormonale 

de la plante (Fig.I.5.). L’auxine, hormone impliquée dans le contrôle de la division cellulaire et 

l’expansion cellulaire (Spartz et al., 2012), est accumulée lors de l’exposition des plantes à des 

températures de 28°C et 29°C. Ces températures entraînent l’expression de PHYTOCHROME 

INTERACTING FACTOR 7 et 4 (PIF4/7), du gène impliqué dans la biosynthèse de l’auxine 

YUCCA8 (YUC8) et d’autres facteurs impliqués dans la signalisation de la voie d’auxine IAA29 

et SAUR19-24 ce qui conduit à l’élongation cellulaire et aux phénomènes de thermomorphogé-

nèse décrits ci-dessus (Gray et al., 1998; Franklin et al., 2011; Spartz et al., 2012; Sun et al., 

2012; Fiorucci et al., 2020). De plus, PIF4  coexprimé avec ASYMMETRIC LEAVES (AS1), 

stimulent l’expression de PINOID (PID) ainsi que LONGIFOLIA 1 (LNG1) et LONGIFOLIA2 

(LNG2) dans les parties abaxiales du pétiole ce qui entraîne l’accumulation d’auxine dans ces 

tissus, une élongation des cellules et un mouvement des feuilles vers le haut (Hwang et al., 

2017; Park et al., 2019). L’expression des transporteurs d’auxine AUX1 et EIR1 entraîne l’ex-

portation d’auxine des racines vers les parties aériennes et permet de contrebalancer l’accumu-

lation d’auxine dans les racines (Hanzawa et al., 2013). La voie des brassinostéroïdes (BR), 

notamment du facteur de transcription BRASSINAZOLE RESISTANT 1 (BZR 1), impliqué dans 

la signalisation des BR, est impliquée dans une boucle de rétrocontrôle positive de l’expression 

de PIF4 et de gènes promouvant l’expansion cellulaire (Ibañez et al., 2018). Les cytokinines 

(CK) participent également à l’élongation de l’hypocotyle lors de l’application d’une tempéra-

ture de 29°C via notamment les récepteurs spécifiques de la voie des CK tels que AHK2 et 3 ou 

CRE1 (Černý et al., 2014). 

Certains travaux rapportent également l’expression de protéines impliquées dans la détoxifica-

tion des espèces réactives de l’oxygène (ROS) tels que des catalases (CAT), des peroxydases 

ou des superoxydes dismutases (Jin et al., 2011; Sriden & Charoensawan, 2022) lors de l’ex-

position d’Arabidopsis à des températures ambiantes chaudes (25/28°C). Ces températures al-

tèrent le système photosynthétique via notamment la réduction du nombre de chloroplastes et 

de chlorophylle a (Jin et al., 2011), l’expression des gènes RBCL et RBCS1A codant la sous-

unité de la Rubisco n’étant altérée que lors de stress thermiques plus intenses (>30°) (Cavanagh 

et al., 2023).  

  



 

 

 

 

Figure I.6. : Effet du génotype sur la réponse d’A. thaliana à différentes températures. A) 

Analyse en composantes principales des effets génotype et température sur différents caractères mesurés 

chez A. thaliana dont notamment la taille de l’hypocotyle, la germination, la taille des plantes, la teneur 

en chlorophylle a et b pour un panel d’écotypes dont Col-0 (+), Bay-0 (o) ou Cvi-0 (x). B) Localisation 

des 53 QTL détectés sur trois populations RIL différentes. CT : Col-0 x Tsu-0, BS : Bay-0 x Sha et CC : 

Col-0 x Cvi-0 pour trois phénotypes : l’élongation de l’hypocotyle, des racines ou le nombre de feuilles 

par rosette. Pour chaque phénotype, une détection de QTL a été réalisée sur les traits obtenus à 23°C, à 

27°C ou sur l’estimation de la plasticité entre ces deux conditions (P). Les intervalles de confiances sont 

donnés par les boîtes colorées. Les QTL représentant potentiellement les mêmes loci sont ombrés dans 

la même couleur. Les positions des gènes connus pour être associés à la réponse à la température am-

biante sont indiquées au-dessus des chromosomes. Figure adaptée de Ibañez et al., 2017 et Sanchez-

Bermejo et al., 2015. 
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La réponse d’A. thaliana aux hausses modérées de la température est aussi dépendante du gé-

notype (Ibañez et al., 2017) (Fig. I.6.A). Une étude portant sur l’effet d’une température de 

27°C sur la taille de l’hypocotyle, l’élongation des racines et le nombre de feuilles par rosette 

chez trois populations issues de trois croisements entre cinq génotypes différents d’A. thaliana 

(Tsu-0 x Col-0, Cvi-0 x Col-0 et Bay-0 x Sha) a montré que 44% de la variabilité observée dans 

la longueur de l’hypocotyle dépendait du génotype et 33% de la température (Sanchez-Bermejo 

et al., 2015). L’analyse génétique de ces caractères réalisée dans deux conditions, à 23 °C et à 

27 °C a permis la détection de 21 QTL à 23°C, 20 QTL à 27°C et 12 QTL contrôlant la plasticité 

(capacité des plantes à modifier leur phénotype en fonction des conditions) des différents traits 

(Fig. I.6.B). 

1.1.2.2. Impact d’un stress hydrique sur les plantes 

Les plantes peuvent subir un stress par déficit hydrique (sècheresse) ou par excès d’eau (satu-

ration en eau), l’intensité du stress étant plus complexe à définir que pour d’autres stress abio-

tiques. Pour le déficit hydrique, l’intensité du stress appliqué peut être légère (« mild drought »), 

modérée (« moderate stress ») ou sévère (« severe drought ») (Marchin et al., 2020) (Fig. I.7.) 

mais les seuils de chaque catégorie restent flous. L’excès d’eau, plus communément appelé 

« inondation » peut en réalité être décomposée en deux types de stress : 1) un engorgement et 

2) une inondation, elle-même subdivisée en submersion partielle ou submersion complète. 

L’engorgement consiste à ajouter de l’eau pour recouvrir la totalité du système racinaire tandis 

que les submersions partielle et complète sont caractérisées par le recouvrement partiel ou com-

plet des parties aériennes (Striker, 2012) (Fig. I.8.).  

L’étude de l’effet d’un stress hydrique sur une plante est plus difficile à aborder que d’autres 

stress notamment du fait des méthodes d’application du stress. D’après Earl (2003), l’évaluation 

d’un stress hydrique doit comprendre 1) un maintien uniforme du contenu en eau dans le sol, 

2) un contrôle précis des conditions hydriques appliquées, 3) l’application d’une gamme d’in-

tensités du stress hydrique, et 4) l’évaluation de manière précise de l’impact du stress sur les 

plantes. L’application d’un déficit hydrique étant beaucoup plus complexe que celle d’un stress 

par excès d’eau (Munns et al., 2010).  

 

  



 

 

 

 

Figure I.7.: Les différentes intensités de déficit hydrique impactant la croissance des 

plantes. La quantité en eau du sol (soil Volumetric Water Content (VWC en %)) est réduite de 30% 

environ pour un stress léger par rapport au contrôle, de 50% pour un stress modéré et de 60 % pour un 

stress sévère (Marchina et al.,2020). 

 

Figure I.8.: Les différentes intensités d’excès d’eau impactant la croissance des plantes. 

A) un engorgement durant lequel l’eau recouvre seulement les parties racinaires, B) une submersion des 

racines et d’une partie des parties aériennes et C) une submersion complète de la plante. Figure adaptée 

de Striker et al., 2012. 
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Parmi les méthodes d’application d’un déficit hydrique, l’application passive du stress via l’ar-

rêt de l’arrosage entraînant l’évaporation de l’eau du substrat au fil du temps est la plus facile à 

mettre en œuvre, mais ne permet pas un contrôle précis ni une homogénéité du déficit hydrique 

(Poorter et al., 2012). L’application de composés chimiques réduisant le potentiel hydrique du 

sol permet de façon indirecte d’étudier l’impact d’un déficit hydrique. Ainsi le polyéthylène 

glycol (PEG) a été largement utilisé bien qu’il entraîne des problèmes de circulation d’oxygène 

dans les racines causant, en plus d’un stress hydrique, un stress hypoxique (Mexal et al., 1975). 

L’utilisation d’une solution riche en sel, NaCl, est également une façon de simuler l’impact 

d’un déficit hydrique (Munns et al., 2010). La méthode la plus utilisée et qui regroupe une 

grande majorité des critères recherchés est l’automatisation de la pesée des pots afin d’en cal-

culer la quantité en eau dans le sol au fil du temps et d’adapter ainsi les arrosages, ce qui de-

mande une logistique importante (Earl, 2003). Le suivi des conditions hydriques, qu’elles soient 

un déficit ou un excès d’eau, peut être réalisé par la mesure du  contenu volumétrique du sol 

(VWC ; %) qui correspond au pourcentage d’eau dans le sol (Marchin et al., 2020) ou bien du 

potentiel hydrique du sol en mégapascal (MPa) (McKay et al., 2008 ; Iwama et al., 1991). Il est 

également possible d’évaluer le contenu relatif en eau du sol (relative soil water content, 

RSWC). La relation entre le potentiel hydrique et le contenu relatif en eau du sol dépend du 

type de sol évalué (Datta et al., 2017).  

Impact d’un déficit hydrique modéré sur les plantes 

Le déficit hydrique a un impact sur la morphologie des plantes avec une réduction de leur crois-

sance aérienne (Yao et al., 2018) et une modulation de l’élongation racinaire selon l’intensité 

du stress : un stress modéré aura plutôt un effet positif sur la taille des racines alors qu’un stress 

plus sévère aura un effet négatif, chez A. thaliana (van der Weele et al., 2000). Une sècheresse 

modérée entraîne également une baisse du niveau relatif d’eau dans les feuilles (Sperdouli & 

Moustakas, 2012), la modification des parois végétales (Clauw et al., 2015), l’accumulation de 

cires sur les feuilles des plantes stressées (Aharoni et al., 2004) et une baisse de rendement 

(Samarah et al., 2009). Pour conserver l’eau et éviter la transpiration, les plantes ferment leurs 

stomates via notamment la voie de l’acide abscissique (ABA).  

 

  



 

 

 

 

Figure I.9. : Implication des voies de signalisation ABA-dépendante (en violet) et ABA-

indépendante (gris) dans la réponse d’A. thaliana à un déficit hydrique. En violet, la voie 

dépendante de l’acide abscissique (ABA) : Un déficit hydrique entraîne l’accumulation d’ABA et la 

mise en place d’une voie de rétrocontrôle positive de la biosynthèse d’ABA par l’action de FOF2 et 

NCDE3. L’ABA se fixe sur les récepteurs PYR/PYL et réprime PP2C ce qui permet la phosphorylation 

de SKR2D/E/I et l’induction des facteurs de transcription AREB1, 2, ABF3 et 1. La protéine kinase 

BIN2, partie intégrante de la voie de signalisation des brassinostéroïdes (vert) est induite sous l’effet 

d’un déficit hydrique et permet la phosphorylation de SKR2. Au cours de la voie ABA-indépendante 

(gris), le stress hydrique réprime l’auxine et induit le facteur de transcription DREB2A entraînant l’ex-

pression des IAA 5/6/9 et l’accumulation de glucosinolates. Toutes ces voies déclenchent la réponse des 

plantes à la sécheresse ce qui inclut la production d’espèces réactives de l’oxygène (ROS) et d’espèces 

antioxydantes, de molécules osmoprotectrices et de sucres. Adapté d’après Park et al., 2009 ; Kim et al., 

2004 ; Qu et al., 2020 ; Lee et al., 2021 ; Shani et al., 2017 et Salehin et al., 2019. 
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L’ABA est en effet accumulée dans les tissus lors d’un déficit hydrique intense, induisant une 

réponse des plantes au stress via une cascade de signalisation (Fig. I.9.), impliquant les récep-

teurs PYR/PYL, les protéines phosphate 2 PP2C et SRK2D/E/I (Park et al., 2009) et de facteurs 

répondant à l’ABA tels que AREB/AREB2/ABF1 et ABF3 (Kim et al., 2004; Fujita et al., 2005, 

2009; Yoshida et al., 2010, 2015). L’induction par l’ABA de la protéine F-box FOF2 permet 

une boucle de rétrocontrôle positif de la synthèse d’ABA via  l’expression de NCED3 (Qu et 

al., 2020; Lee et al., 2021). D’autres voies de signalisation hormonale sont également impli-

quées dans la réponse des plantes à la sècheresse. En effet, la protéine kinase BIN2, réprimée 

par les brassinostéroïdes, phosphoryle et active SRK2 (Fig. I.9.). Un déficit hydrique supprime 

la réponse auxinique puisque les facteurs DREB2A induisent l’expression des facteurs sensibles 

à l’auxine IAA5/6/9 de manière ABA-indépendant et entraîne une accumulation de glucosino-

lates au niveau des feuilles (Shani et al., 2017; Salehin et al., 2019) (Fig. I.9.).  

La production d’isothiocyanates, de nitriles et de thiocyanates conduit à une oscillation de cal-

cium (Ca2+) ainsi que l’accumulation d’espèces réactives de l’oxygène (ROS), représentatif 

d’un stress oxydatif provoquant des dégâts au niveau cellulaire (Niu et al., 2013; Hossain et al., 

2022). L’induction d’oxyde nitrique (NO) et d’autres molécules à propriétés anti-oxydantes 

permettent le contrôle de l’effet des ROS (Hasanuzzaman et al., 2020; Lau et al., 2021). Un 

stress hydrique entraîne également la production de molécules à effet osmoprotectant, comme 

la proline, le raffinose ou le galactinol  (Taji et al., 2002; Urano et al., 2009; Clauw et al., 2015). 

Cette accumulation de sucres lors d’un déficit hydrique s’accompagne également d’une reloca-

lisation des ressources de carbone au niveau des racines via notamment l’expression de trans-

porteurs de sucres AtSUC et AtSWEET (Durand et al., 2016).  

D’autres stress entraînent des réponses similaires chez la plante à celle observée lors de déficit 

hydrique (stress osmotique et oxydatif), et notamment le stress salin, par ailleurs souvent am-

plifié par les périodes de sècheresse (Miller et al., 2010; Zhuang et al., 2021).  

Impact d’un engorgement des racines sur les plantes  

Un excès d’eau entraîne un manque d’oxygène au niveau des tissus touchés et donc une réponse 

hypoxique de la part de la plante (Steffens & Rasmussen, 2016; Pan et al., 2021; Wang & 

Komatsu, 2022).  

  



 

 

 

 

Figure I.10. : Implication de différentes voies de signalisation dans la réponse à un engor-

gement au niveau des racines. La réponse hypoxique entraîne l’accumulation d’éthylène, la mise 

en place de signaux calciques, la formation d’aérenchymes et module l’élongation de racines adventives, 

l’accumulation d’auxine, d’acide abscissique (ABA) et des gibbérellines (GA). La réponse hypoxique 

des plantes en condition d’engorgement est finement régulée par des boucles de rétrocontrôle positif ou 

négatif. En rose, les voies liées à l’éthylène, en bleu celles liées à l’auxine, en violet celles liées à l’ABA 

et en vert celles liées aux GA. Adapté d’après Rauf et al., 2013 ; Mühlenbock et al., 2007 ; Weits et al., 

2014 ; Shukla et al., 2019 ; da Costa et al., 2020 ; Eysholdt-Derzsó and Sauter, 2017 ; Wang et al., 2021 ; 

Liu et al., 2017 ; Pelàez-Vico et al., 2023 ; Lu et al., 2017. 
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Cette contrainte entraîne une modification structurelle dont une mort cellulaire programmée des 

tissus sous contrainte hypoxique et la formation d’aérenchymes qui permettent le transport de 

l’oxygène vers les tissus submergés et le transport du CO2 vers les tissus non submergés (Ya-

mauchi et al., 2017). Chez certaines plantes, dont Brassica napus, la présence d’un film gazeux 

au niveau des tissus hydrophobes submergés, par exemple les racines, permet également une 

optimisation des échanges gazeux (Winkel et al., 2016; Kurokawa et al., 2018). Une saturation 

en eau peut entraîner une altération du système photosynthétique, comme montré chez Helian-

thus tuberosus ou chez A. thaliana (Hsu et al., 2011; Yan et al., 2018). Chez A. thaliana, l’en-

gorgement des racines entraîne une croissance hyponastique des feuilles, c’est-à-dire une mo-

dification de l’angle des pétioles afin d’assurer une bonne captation de l’oxygène (Rauf et al., 

2013). D’autres modifications morphologiques, telles que la formation de racines adventives 

au niveau de l’hypocotyle, peuvent être observées en fonction des espèces et des géno-

types  (Steffens & Rasmussen, 2016; Qi et al., 2020) suggérant l’existence de différents méca-

nismes de tolérance au sein du règne végétal (Vashisht et al., 2011; Eysholdt-Derzsó & Sauter, 

2019).  

L’hormone principale impliquée dans la réponse des plantes à une saturation hydrique est 

l’éthylène (Fig. I.10.). Lorsque la concentration en oxygène est faible, les facteurs de transcrip-

tion WRK33 et WRK12 entraînent la libération de la protéine RAP2 (membre des facteurs de 

transcription ERFVII) de la membrane plasmique vers le noyau déclenchant l’expression de 

gènes impliqués dans la réponse hypoxique, avec notamment des gènes de biosynthèse de 

l’éthylène (Hinz et al., 2010; Licausi et al., 2011) tels que l’ACC oxydase 5 (ACO5) positi-

vement régulé par SPEEDY HYPONASTIC GROWTH (SHYG) (Rauf et al., 2013). L’éthylène 

est également impliqué dans une boucle de rétrocontrôle positif avec EDS1/ PAD4 pour la for-

mation d’aérenchymes dans les racines en conditions d’hypoxie (Mühlenbock et al., 2007). 

L’homéostasie de l’éthylène est finement régulée par les plant cysteine oxidases PCO1/PCO2 

et LESION SIMULATING DISEASE (LSD1) qui contrôlent négativement l’expression de 

RAP2.2 et l’accumulation de l’éthylène (Weits et al., 2014). La voie de l’éthylène croise celle 

de l’auxine via l’induction de l’EXPANSIN 11 (EXP11) qui permet l’élongation cellulaire et la 

croissance hyponastique (Rauf et al., 2013). Chez A. thaliana, l’éthylène réprime le gène HRE2 

ainsi que l’accumulation de l’auxine et l’expression de gènes répondant à l’auxine tels que 

AUX1,2,3 ou PID, PIN,  LBD16, 18 et PUCI, impliqués dans le développement de racines ad-

ventives (Shukla et al., 2019; da Costa et al., 2020).  

  



 

 

 

 

Figure I.11. : Comparaison 

des modèles A) Zig-Zag de 

Jones et Dangl (2006), B) in-

vasion de Cook et al., 2015 et 

C) circulaire d’Andolfo and 

Ercolano (2015).  A) Pendant 

la première phase d’infection, les 

plantes détectent les motifs mo-

léculaires associés au agents pa-

thogènes et microbes (MAMP, 

pour microbe associated mole-

cular pattern, de PAMP pour pa-

thogen associated molecular 

pattern, diamants rouges) par 

l’intermédiaire des PRR (pattern 

recognition receptors). Cette re-

connaissance conduit à la mise 

en place de la PAMP-triggered 

immunity (ou PTI). Lors de la se-

conde phase, les agents patho-

gènes sécrètent des effecteurs 

qui interfèrent avec la PTI pou-

vant ainsi se développer et en-

traînant la réponse de effector 

triggerd suceptibility (ETS). En 

phase 3, les plantes produisent 

des protéines NB-LRR recon-

naissant les effecteurs (rond en 

rouge) activant une réponse d’ef-

fecteur triggered immunity (ETI) 

conduisant à l’induction de la 

mort cellulaire programmée et 

donc la réponse hypersensible 

(HR). B) Lors d'une tentative de symbiose, les profils d'invasion (IP, invasion pattern) sont perçus par 

les récepteurs IP des plantes (IPR, IP receptor), induisant une réponse déclenchée par IP (IPTR, IP 

triggered response). Les envahisseurs peuvent utiliser des effecteurs pour influencer l'interaction, mais 

si l'envahisseur ne parvient pas à manipuler l'IPTR, la symbiose s'arrête. L’IPTR peut être supprimée 

(par exemple par les biotrophes) ou utilisé (par exemple par les nécrotrophes) pour poursuivre la sym-

biose. La symbiose continue et l'utilisation des effecteurs peut générer des IP perceptibles par l'hôte, 

conduisant à un IPTR continu. Collectivement, de multiples événements de reconnaissance et stratégies 

d'envahisseurs influencent l'IPTR et aboutissent finalement à la fin ou à la poursuite de la symbiose. C) 

Le mécanisme de résistance des plantes lors d'une interaction incompatible peut être divisé en trois 

phases : (1) l'interaction, (2) l'activation/modulation et (3) la résistance effective (immunité). Pendant la 

phase d'interaction, deux effets principaux sont détectés : (A) des modifications des cibles des facteurs 

de virulence et (B) des altérations spécifiques du métabolisme primaire de la plante. Dans la phase d'ac-

tivation : les modifications des cibles des facteurs de virulence induisent la signalisation déclenchée par 

les PRR (PTS), médiées par l'activation des gènes R. Ces altérations métaboliques induisent une régu-

lation rétroactive des voies métaboliques primaires, entraînant une Résistance Tempérée par les Hor-

mones (HTR). Dans la phase de résistance effective, le PTS et le HTR convergent pour conférer une 

résistance spécifique au mode de vie de l’agent pathogène (Résistance Spécifique au Mode de Vie du 

Pathogène, PSR). Adapté de (Jones & Dangl, 2006; Andolfo & Ercolano, 2015; Cook et al., 2015). 
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Les facteurs répondant à l’éthylène, ERFVIIs, répriment les canaux d’efflux d’auxine PIN2 et 

participent à la balance hormonale lors de la réponse hypoxique (Eysholdt-Derzsó & Sauter, 

2017). L’ABA est également négativement régulé par l’éthylène, induisant la surexpression de 

SUBMERGENCE1A (Sub1A) et la répression de la production de gibbérellines (GA) (Wang et 

al., 2021b). 

La réponse hypoxique entraîne l’accumulation d’espèces réactives de l’oxygène (ROS) via l’in-

duction de RESPIRATORY BURST OXIDASE HOMOLOGS D et E (RBOHD) et de l’alcool 

déshydrogénase 1 (ADH1) (Liu et al., 2017). Des vagues d’ions calcium (Ca2+) induites par 

l’accumulation de ROS et l’expression de GLUTAMATE-LIKE RECEPTOR GLR3.3,3.6 et 

PLASMA MEMBRANE INTRINSIC PROTEIN2, 1 (PIP2,1) participent à la signalisation de la 

réponse hypoxique et au déclenchement de la réponse des plantes à une saturation hydrique 

(Liu et al., 2017; Peláez-Vico et al., 2023). De plus, l’hypoxie racinaire entraîne une modulation 

du métabolisme carboné avec une dégradation de l’amidon et du sucrose dans les parties aé-

riennes des plantes ainsi que l’induction de gènes codant des transporteurs de sucres (Hsu et 

al., 2011; van Veen et al., 2016). Durant l’hypoxie, les plantes induisent des processus fermen-

taires pour la production d’énergie à travers notamment l’expression de PDC1 (PYRUVATE 

DECARBOXYLASE 1)  (Liu et al., 2017) et PDC2  (Luo et al., 2017, p. 2). 

1.2. Réponse des plantes aux stress biotiques  

1.2.1. Concepts et définitions de la réponse des plantes aux organismes patho-

gènes 

L’immunité des plantes repose sur la capacité de chaque cellule à mettre en place une défense 

localisée. Il existe plusieurs types de résistance chez les plantes : la résistance « hôte » et la 

résistance « non-hôte ». La résistance est dite « hôte » lorsque l'agent pathogène peut infecter 

certains génotypes de l'hôte mais pas d’autres qui sont alors résistants. La résistance non-hôte 

est définie comme « la capacité de tous les génotypes d'une espèce végétale à présenter une 

résistance à tous les génotypes d'une espèce pathogène » (Mysore & Ryu, 2004; Panstruga & 

Moscou, 2020). Plusieurs modèles ont été proposés pour expliquer la réponse des plantes aux 

stress biotiques : le modèle Zig-Zag proposé par Jones & Dangl (2006) (Fig. I.11.A), le modèle 

d’invasion proposé par Cook et al. (2015) (Fig. I.11.B) et le modèle circulaire par Andolfo & 

Ercolano, (2015) (Fig. I.11.C). 
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Le modèle Zig-Zag 

Jones & Dangl (2006) ont conceptualisé le système immunitaire des plantes en deux ni-

veaux distincts basés sur les capacités des plantes et des agents pathogènes à améliorer leur 

processus de défense ou d’infection, respectivement. Le premier niveau de ce système consiste 

en la reconnaissance des molécules communes à de nombreuses classes de microbes, patho-

gènes comme non-pathogènes tandis que le deuxième niveau correspond à la reconnaissance 

spécifique des agents pathogènes via la reconnaissance de leurs effecteurs. Les récepteurs trans-

membranaires PRR pour pattern recognition receptors détectent la présence de MAMP, pour 

microbe associated molecular pattern, de PAMP pour pathogen associated molecular pattern 

ou de DAMP pour damage associated molecular pattern et déclenchent une réponse d’immu-

nité appelée PTI ou PAMP-triggered immunity. Les agents pathogènes, via la sécrétion d’ef-

fecteurs, sont en mesure de détourner les défenses basales de la plante via l’altération de la PTI 

ce qui déclenche une réponse ETS ou effector triggerd suceptibility. La reconnaissance des 

effecteurs par des gènes de résistance (gènes R) chez les plantes entraîne une ETI ou effecteur 

triggered immunity et un contournement de cette reconnaissance conduit à une perte de résis-

tance. Les mécanismes moléculaires de résistances sont détaillés dans le paragraphe 1.2.2. 

Alternatives au modèle Zig-Zag 

En 2015, Cook et al. ont proposé le modèle d'invasion comme alternative au modèle Zig-Zag. 

Les auteurs soulignent les limitations du modèle Zig-Zag par rapport à la distinction des phases 

ETI et PTI, et à son application réduite principalement aux agents pathogènes biotrophes (Prit-

chard & Birch, 2014). Le modèle d'invasion offre une approche moins restrictive, tant du point 

de vue des réponses que de leur temporalité. Dans le modèle d'invasion, la surveillance de la 

plante et la reconnaissance de molécules extérieures, appelées ligands jouent un rôle central. 

Ces ligands correspondent à des motifs d'invasion (IP) qui sont reconnus par des récepteurs IP 

de la plante (IPRs). Cette interaction déclenche une réponse que les auteurs appellent une ré-

ponse déclenchée par les motifs d'invasion (IPTR, pour IP-triggered response). Le modèle 

d'invasion présente la réponse immunitaire de la plante comme un continuum, soulignant ainsi 

la diversité des réponses possibles en fonction des stimuli et des contextes.  

  



 

 

 

 

 

Figure I.12. : Représentation du système immunitaire des plantes en deux couches : la PTI 

(PAMP-triggered immunity) et l’ETI (effecteur triggered immunity). La PTI est déclenchée 

par la reconnaissance de PAMPs/MAMPs/DAMPs par les PRR (pattern recognition receptors) (par 

exemple FLS2) avec le recrutement de co-récepteurs (par exemple BAK1). Cette interaction entraîne la 

phosphorylation des RLCK (receptor like cytoplasmic kinase) et déclenche des phosphorylations en 

cascade aboutissant à l’expression de gènes de défense. La reconnaissance des 

PAMPs/MAMPs/DAMPs entraîne également la création de canaux calciques, déclenche un burst oxy-

datif et un dépôt de callose. Figure de Zhang et al., 2022. 
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En 2015, Andolfo & Ercolano (2015) proposent un modèle qui puisse s’adapter au maximum 

d’interactions possibles : le modèle à multiple composantes ou modèle circulaire. Ce modèle 

peut être divisé en trois phases : (1) interaction, (2) activation/modulation et (3) résistance ef-

fective (immunité). Au cours de la phase d'interaction, deux effets principaux sont détectés : 

(A) des modifications des cibles des facteurs de virulence et (B) des altérations spécifiques du 

métabolisme primaire de la plante (Ávila Méndez & Romero, 2017). 

Cependant, malgré la conceptualisation de nouveaux modèles, le modèle Zig-Zag de Jones & 

Dangl (2006) est aujourd’hui le modèle d'interaction plante-agent pathogène le plus accepté et 

reconnu (Zhang et al., 2022a). 

1.2.2. Mécanismes de l’immunité végétale selon le modèle Zig-Zag 

La première couche de défense, la MTI (MAMP-triggered immunity)  est la réponse primaire 

d’immunité innée basée sur la reconnaissance d’éliciteurs très conservés (ou MAMP, DAMP 

et PAMP) (Janeway Jr. & Medzhitov, 1998) par les récepteurs transmembranaires PRR (Fig. 

I.12.). Ces PRR possèdent un domaine extracellulaire de fixation des ligands et un domaine 

intracellulaire possédant une activité kinase (Macho & Zipfel, 2014) et sont généralement des 

récepteurs de type receptor like kinase (RLKs) ou des receptor like proteins (RLPs) (Boutrot & 

Zipfel, 2017). Lorsque les PRR reconnaissent un ligand, ils recrutent un co-récepteur, permet-

tant la phosphorylation et l’activation des receptor like cytoplasmic kinase (RCLKs) (Chinchilla 

et al., 2007; Lu et al., 2010; Zhang et al., 2010; Sun et al., 2013). Suite à des phosphorylations 

successives des protéines kinases MAPK (Bi et al., 2018) et l’activation des gènes de la PTI il 

y a une accumulation de certaines hormones telles que l’acide jasmonique (JA), l’acide salicy-

lique (SA) ou l’éthylène (ET) (Meng et al., 2013; Lal et al., 2018), la déposition de callose et 

un « burst » oxydatif via l’expression de RBOHD et l’accumulation de ROS (Sreekanta et al., 

2015). L’activation des RCLKs entraîne également la phosphorylation et l’activation de cal-

cium-dependent protein kinases (CDPKs) entraînant la formation des canaux transporteurs 

d’ion calcium (Ca2+) (Tian et al., 2019), ion impliqué dans la signalisation cellulaire de nom-

breux processus physiologiques (Clapham, 2007). 

  



 

 

 

 

Figure I.13. : Modèle d’interaction gène pour gène décrit par Flor et al. (1971). Une inte-

raction compatible suppose la non reconnaissance de la protéine d’avirulence Avr par le récepteur de 

résistance codé par le gène R et déclenche une ETS (effector triggerd suceptibility) (orange). Une inte-

raction incompatible entre l’hôte et le pathogène suppose une reconnaissance de la protéine d’avirulence 

Avr par le récepteur codé par le gène de résistance de la plante, R et déclenche une ETI (effecteur trig-

gered immunity) (Vert).  

 

 

Figure I.14. : Mode d’action des protéines R codées par les gènes de résistance R. Les pro-

téines R peuvent reconnaître des "protéines de garde" dont la conformation est modifiée lorsqu’elles 

sont liées à des effecteurs, déclenchant ainsi les défenses de la plante. Les protéines R peuvent également 

reconnaître des "protéines leurres" ou "protéines decoy". Dans ce cas, la plante produit une protéine 

leurre qui ressemble à la protéine cible de l'effecteur pathogénique. Lorsque l'effecteur se lie à cette 

protéine leurre, il provoque un changement de conformation qui est détecté par la protéine R et déclenche 

une réponse résistance (Adaptée de Głowacki et al., 2010). 
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Les agents pathogènes sont cependant en mesure de contrer cette première couche de défense 

grâce à la sécrétion d’effecteurs à l’intérieur des cellules végétales par des mécanismes de sé-

crétion, notamment des types III et IV (Baker et al., 1997). Les effecteurs sont des protéines et 

petites molécules qui altèrent la structure et la fonction de la cellule hôte et permettent la colo-

nisation par l’agent pathogène (Horbach et al., 2011; Zhang et al., 2022a). Les effecteurs sont 

reconnus par des récepteurs intracellulaires de l’hôte, de type Nucleotide Binding Domain Leu-

cine Rich Repeat (NBS-LRR ou NLR). L’interaction NLR-Effecteur repose sur le principe d’in-

teraction gène pour gène (Flor, 1956) et par conséquent sur la présence d’un gène de résistance 

(R) chez la plante et d’un gène d’avirulence (Avr) chez l’agent pathogène (Fig.I.13.). Une inte-

raction compatible suppose la non reconnaissance du gène d’avirulence Avr par le gène de ré-

sistance R et déclenche une ETS. Une interaction incompatible entre l’hôte et l’agent pathogène 

suppose une reconnaissance du gène d’avirulence Avr par le gène de résistance R de la plante 

et déclenche une ETI.   

Les protéines R sont des récepteurs intracellulaires qui présentent pour la plupart un site central 

de liaison à l’ADN (nucleotide binding site : NBS) (Kourelis & van der Hoorn, 2018), une 

région en C-terminal riche en leucines (LRR) et un domaine en N-terminal qui peut être soit un 

domaine TIR pour toll/interleukin-1 récepteur (TNL) (Pan et al., 2000), soit un domaine coiled-

coil (CNL) (Collier et al., 2011) ou un domaine resistance to powdery mildew 8 (RPW8) (Liu 

et al., 2023). Il existe une diversité des gènes de résistance, source de réservoir pour la recon-

naissance des souches futures des agents pathogènes (Jones et al., 2016; Monteiro & Nishimura, 

2018; Barragan & Weigel, 2021). L’interaction NLR-effecteur met en place une réponse de 

défense de manière plus intense mais moins rapide que la PTI, souvent caractérisée par une 

réponse hypersensible (HR), c’est-à-dire la mort cellulaire programmée de la zone infectée, afin 

de limiter l’infection (Levine et al., 1994). Cette HR est notamment causée par un burst oxyda-

tif, une signalisation calcique et une cascade de signalisation des MAPK (Grant et al., 2000; Su 

et al., 2018; Yoshioka et al., 2023). Les protéines R peuvent reconnaître des "protéines de 

garde" dont la conformation est modifiée lorsqu’elles sont liées à des effecteurs, déclenchant 

ainsi les défenses de la plante. Les protéines R peuvent également reconnaître des "protéines 

leurres". Dans ce cas, la plante produit une protéine leurre qui ressemble à la protéine cible de 

l'effecteur pathogène. La liaison de l'effecteur à cette protéine leurre provoque un changement 

de conformation de la protéine leurre détectée par la protéine R, initiant le déclenchement de la 

réponse de résistance (Głowacki et al., 2010) (Fig. I.14.). 

  



 

 

 

 

 

Figure I.15. : Phénotype et contrôle génétique des résistances qualitative et quantitative. 
La résistance qualitative est basée sur l’interaction gène pour gène entre un effecteur de l’agent patho-

gène et un gène de résistance de la plante hôte. Elle est caractérisée par une distribution bimodale du 

phénotype de résistance au sein d’une population. La résistance quantitative sous contrôle polygénique 

est caractérisée par un phénotype de résistance continue au sein d’une population. (Figure de Lannou et 

al., 2021). 
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Le modèle Zig-Zag proposé par Jones & Dangl (2006) conceptualise donc le système immuni-

taire végétal en deux réponses distinctes. Certaines études rapportent cependant des réponses 

similaires entre l’ETI et la PTI, notamment au niveau transcriptomique (Navarro et al., 2004) 

ou bien à travers la production de ROS déclenchée par l’expression des gènes RBOHD durant 

l’ETI et la phosphorylation des protéines RBODH par les PRR (Yuan et al., 2021; Ngou et al., 

2021). Certains PRR, comme BIK1 sont indispensables pour la mise en place du burst oxydatif 

(Yuan et al., 2021) ou la mise en place de la HR (Ngou et al., 2021). De plus, certains RLCK 

impliqués dans la PTI ont également été montrés comme étant des protéines leurres impliquées 

dans l’ETI  (Bastedo et al., 2019).  

1.2.3. La résistance qualitative et quantitative des plantes aux agents patho-

gènes   

Les protéines R et la relation « gène pour gène » posent les bases de la résistance qualitative 

durant laquelle un gène majeur contrôle la résistance (une résistance quasi complète) à une 

souche spécifique (ou un ensemble de souches) de l’agent pathogène. Cette résistance qualita-

tive se traduit, dans une population, par une distribution bimodale des phénotypes de résistance 

(phénotype résistant et phénotype sensible) (Fig. I.15.). La résistance qualitative présente tou-

tefois des limites puisqu’elle impose des fortes pressions de sélection sur les populations pa-

thogènes et conduit à des contournements de résistances récurrent.  

La résistance quantitative est sous contrôle multigénique et confère à la population, en fonction 

des allèles de chaque gène considéré, des phénotypes montrant un continuum entre une résis-

tance complète et une sensibilité complète (Fig. I.15). La résistance quantitative entraîne une 

réduction de la maladie plutôt que l’absence complète de symptômes. La résistance contrôlée 

par plusieurs gènes est également considérée comme une résistance plus durable puisqu’elle est 

partielle et apporte ainsi une pression moindre sur les communautés des populations patho-

gènes, comparée à une résistance qualitative (St.Clair, 2010; Pilet-Nayel et al., 2017). En outre, 

la résistance quantitative est plus efficace contre les agents pathogènes nécrotrophes et hémi-

biotrophes, puisqu’elle n’implique pas de réaction hypersensible pouvant être détournée par ces 

agents pathogènes et confère ainsi une résistance partielle à une gamme plus large de micro-

organismes (French et al., 2016). La résistance quantitative joue ainsi un rôle essentiel dans les 

stratégies de déploiement des résistances afin de limiter leur contournement et augmenter la 

durabilité de la résistance.  



 

 

 

Encadré I. 1. : Utilisation de populations naturelles ou artificielles pour l’identification de régions 

génomiques contrôlant des traits complexes ou QTL (Quantitative Trait Locus).  

 

A) Utilisation de populations naturelles pour l’identification de régions génomiques contrôlant un ca-

ractère d’intérêt via la réalisation d’analyses d’associations ou GWAS pour GENOWE WIDE ASSO-

CIATION STUDIES. B) Création de populations en ségrégation, artificielles, pour l’identification de 

régions génomiques contrôlant un caractère d’intérêt via les analyses de liaison. La génération F1 issue 

du croisement entre le parent P1 et le parent P2 peut être autofécondée sur plusieurs générations pour 

produire une population de lignées recombinantes (Recombinant Inbred Lines, RIL). Le pollen des 

plantes de la génération F1 peut également être utilisé en culture in vitro pour régénérer des plantes 

haploïdes. Le doublement chromosomique permet ensuite de produire des lignées dîtes haploïdes dou-

blées (doubled haploid, HD). La génération F1 peut être rétrocroisée (backcross, BC) avec l’un de ses 

parents pour donner la génération BC1. L’autofécondation de la BC1 sur plusieurs générations permet 

la production d’une population de lignées quasi- isogéniques (c’est-à-dire identiques au niveau géné-

tique sauf au niveau de quelques loci) (Near Isogenic Lines, NIL). La génération BC1 peut être rétro-

croisée avec l’un de ses parents sur plusieurs générations ou aboutir à la formation d’une population 

rétrocroisée recombinante (Backcrossed inbred lines, BIL). Si les populations F2 ou BC1 peuvent être 

utilisées rapidement pour la cartographie de gènes contrôlant des traits complexes, l’avantage des popu-

lations NIL, BIL, RIL et HD est qu’elles sont fixées dans le temps (homozygotes pour une majorité des 

loci) et peuvent être maintenues via l’autofécondation. L’utilisation de ces populations naturelles ou 

artificielles permet des études d’associations ou de liaison génétique. Ces analyses ont pour but d’iden-

tifier des régions génomiques (ou quantitative trait locus, QTL) contribuant de manière significative à 

la variation d’un trait particulier au sein d’une population. 
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La durabilité de la résistance peut être augmentée notamment en pyramidant des gènes R et des 

QTL (quantitative trait loci) de résistance dans différents tissus (Roux et al., 2014; Kushalappa 

et al., 2016; Pilet-Nayel et al., 2017). L’hypothèse sous-jacente est que les mécanismes molé-

culaires associées aux gènes R et aux QTL sont différents et putativement complémentaires.  

Plusieurs hypothèses ont été émises quant aux mécanismes contrôlés par les gènes sous-jacents 

aux QTL de résistance : 1) les gènes causaux aux QTL ont des fonctions de défense basale ou 

dans la transduction des signaux de défense, 2) les gènes causaux aux QTL sont des gènes R 

altérés ou 3) des gènes impliqués dans le développement de la plante (Poland et al., 2009; Roux 

et al., 2014). L’effet à large spectre de certains QTL pourrait suggérer un rôle des gènes causaux 

dans la perception des PAMPs ou des effecteurs (Roux et al., 2014). La diversité des fonctions 

des gènes sous-jacents pourrait suggèrer que ces QTL agissent à différents stades de l’infection, 

comme démontré dans l’interaction maïs/Setosphaeria turcica (Chung et al., 2010). Des ana-

lyses de liaison ou d’association (GWAS pour GENOME WIDE Association STUDIES) ont 

identifié des régions génomiques contrôlant la résistance à des organismes pathogènes au sein 

de populations artificielles (Encadré I.1.) ou naturelles (St.Clair, 2010). Sur les nombreux QTL 

de résistance identifiés, peu de gènes causaux ont pu être clonés et validés fonctionnellement 

(Gou et al., 2023) (Tableau I.I.). Parmi les gènes causaux à des QTL de résistance clonés, 

plusieurs codent des récepteurs de l’immunité végétale, avec par exemple des WAK/WALK 

comme RFO1 impliqué dans la résistance d’A. thaliana à Fusarium oxysporum (Diener & Au-

subel, 2005), des LRR-RLK/RLP comme FLS2, RFO2/3 impliqué dans la résistance d’Arabi-

dopsis à Pseudomonas syringae ou F. oxyporum (Forsyth et al., 2010; Cole & Diener, 2013; 

Shen & Diener, 2013), des NLR comme RRS1/RPS4 chez A. thaliana (Debieu et al., 2016) ou 

RppK chez le maïs (Chen et al., 2022). D’autres gènes sont impliqués dans la transduction des 

signaux comme la protéine kinase RKS1 impliquée dans la réponse d’A. thaliana à Xanthomo-

nas campestris (Huard-Chauveau et al., 2013) ou le facteur de transcription ZmMM1 qui con-

fère au maïs une résistance à Exserohilum turcicum (Wang et al., 2021a). Certains gènes cau-

saux sont impliqués dans la production de lignine comme TaDIR-B1 identifié chez le blé (Yang 

et al., 2021b), ou dans la régulation de l’auxine ou de SA (Yang et al., 2010; Fu et al., 2011; 

Zhang et al., 2011b; Wang et al., 2014; Ye et al., 2019) chez le riz et le maïs. De nouveaux 

gènes non caractérisés ont également été identifiés comme POQDR qui confère une résistance 

à Arabidopsis face à Sclerotinia sclerotiorum (Badet et al., 2017).  

  



 

 

 

Tableau I.I.: Gènes causaux identifiés 

sous-jacents à des QTL de résistance. 

Adapté de  (Gou et al., 2023). 
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1.2.4. Rôle des hormones dans la défense des plantes aux pathogènes 

De nombreuses phytohormones sont impliquées dans la défense des plantes aux attaques bio-

tiques, notamment l’acide salicylique (SA) dans la résistance des plantes aux agents pathogènes 

biotrophes ou l’éthylène (ET) et l’acide jasmonique (JA) dans la résistances aux nécrotrophes 

(Glazebrook, 2005; Dempsey et al., 2011; Rahman et al., 2012; Ghozlan et al., 2020) (Fig. 

I.16.).  

L’accumulation de SA induit une défense de longue durée et à large spectre appelée résistance 

systémique acquise (SAR) (Fu & Dong, 2013). L’infection entraîne une accumulation de SA 

qui se lie à des récepteurs nonexpresseor of PR gene NPR1 (Wu et al., 2012b; Liu et al., 2020c). 

L’interaction SA/NPR1 conduit à l’expression de gènes appelés PR ou pathogenesis-related 

genes (Niki et al., 1998). La signalisation et la mise en place de la SAR se fait à travers la 

mobilité du méthylsalicylate (MeSA), molécule inactive qui est convertie en SA par l’action 

d’une methyl salicylate esterase SABP2 (Park et al., 2007). D’autres hormones sont également 

impliquées dans la réponse des plantes aux organismes pathogènes et notamment aux nécro-

trophes (Li et al., 2022). En effet, l’apparition d’une nécrose des tissus entraîne une accumula-

tion de JA qui se lie au récepteur COI1 (pour coronatine insensitive 1) (Yan et al., 2009). Cette 

interaction JA/COI1 entraîne la dégradation de JAZ1 (Thines et al., 2007) et donc l’expression 

de facteurs de transcription tels que MYC2/3/4 (Fernández-Calvo et al., 2011; Niu et al., 2011). 

Ces facteurs de transcription induisent l’expression de gènes impliqués dans la biosynthèse du 

JA dont LOX2 (Macioszek et al., 2023) ou de facteurs de transcription WRKY75 et ORA59 

(membre des facteurs de transcription répondant à l’éthylène) qui induisent PDF1.2 pour plant 

defensin (Chen et al., 2021). L’éthylène (ET) accumulé après la nécrose entraîne également 

l’induction de PDF1.2 via l’expression de différents facteurs de transcription tels que EIN2  (Li 

et al., 2019b) ainsi que de ORA59  (Penninckx et al., 1998; Pré et al., 2008). Les JA et l’ET 

sont également impliqués dans un mécanisme de résistance systémique induite, ISR (Pieterse 

et al., 2014).Il existe toutefois une réponse antagoniste entre SA et l’ET/JA. L’acide jasmonique 

est notamment amené à réprimer l’expression des PR (Niki et al., 1998) tandis que l’acide sa-

licylique réprime l’expression de PDF1.2 (Leon-Reyes et al., 2010). 

  



 

 

 

 

Figure I.16. : Rôle des hormones dans la réponse des plantes à différents types d’agents patho-

gènes. L’acide salicylique (SA) est accumulé lors de l’infection par des agents pathogènes biotrophes. 

Cette accumulation entraîne l’expression de différents récepteurs et des gènes PR (PATHOGENS RE-

LATED GENES) dont PR1 (gris) ce qui conduit à une résistance systémique acquise (SAR). L’infection 

par des agents pathogènes nécrotrophes entraîne l’accumulation d’éthylène (ET) et d’acide jasmonique 

(JA) (violet) qui vont permettre l’expression de gènes de défense comme PDF1.2 ou l’augmentation de 

la biosynthèse de JA (LOX2). JA et ET sont également impliqués dans un mécanisme de résistance 

systémique induite, ISR. Les réponses antagonistes entre JA/ET et SA sont représentées par des traits 

en pointillé. Figure adaptée de Li et al., 2019 
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1.3. Impact de contraintes biotiques et abiotiques combinées sur les plantes 

1.3.1. La combinaison de stress : modalités d’application et interaction des 

stress 

Les plantes font rarement face à des stress seuls et sont ainsi soumises à des stress combinés, 

qu’ils soient biotiques ou abiotiques. L’évaluation de l’impact de ces stress combinés sur la 

réponse des plantes dépend des modes d’application et de la potentielle interaction entre ces 

contraintes. Ainsi, il existe plusieurs façons d’appliquer des combinaisons de stress (Desaint et 

al., 2021) : de manière simultanée (Fig. I. 17.A) ou en décalé, de manière séquentielle (Fig. I. 

17.B), à moins de 24 heures d’intervalle ou en acclimatation (Fig. I. 17.C), à plus de 24 heures 

d’intervalle.  

La mesure de l’impact d’une combinaison de stress, quels qu’ils soient, peut s’avérer complexe 

dû aux possibles interactions entre ces derniers (Fig. I.18.). Ces interactions peuvent être de 

différente nature : i) dans l’effet de dominance, les stress en combinaison n’interagissent pas 

entre eux et l’effet des stress combinés est ainsi égal à l’effet de l’un ou l’autre des stress appli-

qués seuls ; ii) l’effet additif implique que l’effet des stress combinés est égal au cumul des 

effets de chaque stress appliqué seul ; iii) les stress peuvent interagir de manière positive, c’est-

à-dire en synergie et donc l’effet des stress combinés est plus important que l’effet additif de 

ces stress, iv) ou bien de manière négative, c’est-à-dire de manière antagoniste et donc l’effet 

des stress combinés est plus faible que l’effet additif (Côté et al., 2016; Zandalinas & Mittler, 

2022).  

Dans tous les cas, il n’est pas aisé de déterminer, lors de l’application d’une combinaison de 

stress, lequel a un impact plus important sur les plantes, c’est-à-dire le stress dominant. Dans la 

revue réalisée par Pandey et al., (2015) le stress dominant est défini comme le stress induisant 

le plus de changements au niveau transcriptomique. Par ailleurs, la réponse des plantes à des 

stress appliqués en combinaison dépend des combinaison de stress (Zandalinas & Mittler, 2022) 

et des génotypes chez A. thaliana et le riz (Vile et al., 2012; Habibpourmehraban et al., 2022). 

Il est important aussi de souligner que l’état nutritionnel de la plante conditionne la réponse à 

un stress biotique ou abiotique (Kumari et al., 2022).  

  



 

 

 

 

Figure I.17. : Méthodes d’application de stress combinés. En A) application de deux stress de ma-

nière simultanée, en B) application de deux stress de manière séquentielle à moins de 24 heures d’inter-

valle et en C), application de deux stress en acclimatation, c’est-à-dire à plus 24 heures d’intervalle. 

Adaptée de Desaint et al. (2021).  
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Par exemple, des apports en azote, en potassium et en phosphore (P) permettent une augmen-

tation de la biomasse aérienne et sous-terraine du maïs soumis à un stress salin (Zhang et al., 

2006a), du blé lors d’une hausse de température de quelques degrés (Liu et al., 2019) ou de la 

moutarde en condition de déficit hydrique (Rani et al., 2021). 

L’impossibilité de prédire l’effet de stress combinés en étudiant individuellement l’impact des 

stress seuls est confirmée par une littérature abondante (Rasmussen et al., 2013; Prasch & Son-

newald, 2013a; Barah et al., 2016; Shaar-Moshe et al., 2017; Georgii et al., 2017). Dans les 

paragraphes 1.3.2. et 1.3.3., des exemples de l’impact de l’application de contraintes combi-

nées seront présentés, notamment la combinaison des deux stress abiotiques sècheresse/ hausse 

de la température et la combinaison de différentes conditions abiotiques sur la réponse des 

plantes à des stress biotiques.  

1.3.2. Impact de la combinaison de contraintes abiotiques sur les plantes  

La combinaison de stress abiotiques la plus étudiée est l’association d’une augmentation de la 

température et d’un déficit hydrique. Chez A. thaliana, il a été démontré au niveau transcripto-

mique que la réponse à ces deux stress combinés est différente de celle de chaque stress appliqué 

seul et que le stress sècheresse est dominant sur le stress thermique (Rizhsky et al., 2004). En 

condition de hausse de température, les plantes augmentent leur transpiration et ouvrent leurs 

stomates. En condition de sècheresse, la photosynthèse est supprimée, les stomates sont fermés 

et les plantes accumulent de la proline. En conditions combinées de sècheresse et de hausse de 

la température, il y a une augmentation de la respiration, une suppression de la photosynthèse 

et l’accumulation de différents sucres (sucrose, maltose, melibose et mannitol) à la place de la 

proline (Rizhsky et al., 2004). Dans d’autres études les résultats de l’interaction entre ces deux 

stress sont légèrement différents. Sewelam et al. (2020) rapportent notamment un effet prédo-

minant d’une hausse de la température par rapport à un stress osmotique, mimant un déficit 

hydrique. En se basant sur la définition donnée par Pandey et al. (2015) d’un stress dominant, 

c’est-à-dire celui qui entraîne le plus de modifications transcriptomiques, l’effet des stress dé-

pend également des écotypes considérés. En effet, dans l’étude de Barah et al. (2016) le stress 

température a un effet dominant chez l’écotype Ler, tandis que le stress osmotique (salin) est 

dominant chez l’écotype Kas-1. 

  



 

 

 

Figure I.18. : Interactions entre 

les effets de stress multiples. A) 

Cas de deux stress ayant des im-

pacts positifs, B) Cas de deux 

stress ayant des impacts négatifs. 

Lors de l’application de la combi-

naison de stress, l’effet de domi-

nance signifie que l’effet de ces 

deux stress en combinaison est égal 

à l’effet de l’un ou l’autre des stress 

appliqués seul. Lorsque l’effet de 

deux stress combinés est égal à la 

somme de leurs effets pris séparé-

ment, les stress ont un effet additif. 

Les stress combinés peuvent égale-

ment avoir effet synergétique positif 

(S+), c’est-à-dire que l'effet com-

biné de deux stress est plus positif 

que l'effet additif de chaque stress 

appliqué individuellement ou un ef-

fet synergétique négatif (S-) lorsque 

l'effet combiné de deux stress est 

plus négatif que l'effet additif de 

chaque stress appliqué individuelle-

ment. Il existe également un effet 

antagoniste positif (A+), c’est-à-dire 

que la combinaison de stress a un ef-

fet moins positif que l’effet additif 

calculé ou un effet antagoniste néga-

tif, c’est-à-dire que la combinaison 

de stress a un effet moins négatif que 

l’effet additif calculé. C) Dans le 

cas ou les impacts des stress ne 

vont pas dans le même sens : S+ 

correspond à un effet plus positif 

que l’effet additif et plus grand que 

l’effet de « a » ; S- correspond à un 

effet plus négatif que l’effet additif 

et plus grand que l’effet de « b » ; 

A+ corresponds à un effet plus néga-

tif que l’effet additif, mais moins né-

gatif que l’effet de « b » et A- cor-

respond à un effet moins négatif que 

l’effet additif et moins positif que 

l’effet de « a ». Adapté Piggott et al. 

(2015). 
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1.3.3. Impact des conditions environnementales sur l’issue de l’interaction 

plante-agent pathogène  

Dans le contexte de changement climatique, la répartition des niches écologiques des plantes et 

des microorganismes pathogènes est amenée à évoluer avec de nouvelles aires de répartition 

pour les végétaux et les agents pathogènes, suggérant ainsi des interactions plantes-agents pa-

thogènes inédites ou réemergantes (Chakraborty, 2013; Chaloner et al., 2021; Trivedi et al., 

2022). L’étude de l’impact d’une combinaison de stress biotiques et abiotiques est encore plus 

complexe à évaluer car les conditions environnementales, en plus d’avoir un impact sur la phy-

siologie de la plante impactent également le développement des microorganismes phytopatho-

gènes.  

L’effet de la température sur l’issue de différentes interactions hôte/pathogène chez Arabidopsis 

a été très documenté. A une température de 28°C (augmentation de 6°C par rapport à la tempé-

rature optimale d’A. thaliana de 22 °C), la réponse basale ainsi que la résistance médiée par les 

gènes R (RPS2, RPM1 et RPS4) sont réprimées face à l’infection par P. syringae, se traduisant 

notamment par une suppression de la réponse d’hypersensibilité (Wang et al., 2009). Aoun et 

al. (2017) rapportent également un effet négatif de la température sur la résistance à R. sola-

nacearum via la répression de l’ETI et des gènes RPSA/RRS1 mais ont mis en évidence une 

résistance quantitative effective sous ces conditions via notamment l’effet du locus SSL5. Ce 

même type de réponse à la température est observé chez d’autres espèces végétales telles que 

le riz, par exemple, où certains gènes de résistance à Xanthomonas oryzae sont induits lors de 

l’augmentation de la température, notamment le gène RXa7 (Webb et al., 2010) tandis que 

d’autres gènes R étaient réprimés (Chen et al., 2019a). D’autres études rapportent également 

qu’une température de 28°C sur A. thaliana ou Solanum lycopersicum conduit à la répression 

des voies de défense dépendantes de l’acide salicylique (SA) et entraîne l’accumulation de 

l’acide jasmonique (JA) (Huot et al., 2017; Havko et al., 2020; Kim et al., 2022).  

La teneur en eau du sol peut également moduler l’issue des interactions plante-agent pathogène. 

Par exemple, un déficit hydrique entraîne une réduction des symptômes de la maladie dans le 

pathosystème R. solanacearum-Solanum lycopersicum  (Islam & Toyota, 2004) mais une aug-

mentation de la maladie lors de l’interaction O. sativa-Magnaporthe oryzae (Bidzinski et al., 

2016).  Chez A. thaliana, une sècheresse conduit à une plus grande sensibilité (Choudhary & 

Senthil-Kumar, 2022) ou une plus grande résistance (Gupta et al., 2016) à P. synrigae.  



 

 

 

 

Figure I.19 : Modèle des normes de réactions. a) moyenne phénotypique de la population à travers 

les environnements.  b) L'effet "Individu par Environnement" (I x E) prend en compte à la fois les effets 

génétiques et non génétiques sur la manière dont chaque individu réagit à son environnement. c) L'effet 

"Génotype par Environnement" (G x E) se concentre spécifiquement sur l'influence des gènes sur la 

réaction d'un individu à son environnement. 
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Lors d’un stress sécheresse, la plante produit de l’ABA qui entraîne de nombreux processus 

physiologiques qui pourraient prévenir l’infection tels que la fermeture des stomates déjà mon-

tré comme impliqué dans la résistance d’A. thaliana à l’infection par P. syringae (Melotto et 

al., 2006) ou la biosynthèse de cutine qui permettrait de prévenir l’entrée des agents pathogènes 

au niveau des feuilles. Le rôle que pourraient jouer ces processus physiologiques dans la résis-

tance des plantes à l’infection dépend cependant des agents pathogènes. Par exemple, le mutant 

sma4, altéré dans l’expression du gène LONG-CHAIN ACYL-COENZYME A SYNTHETASE, 

impliqué dans la synthèse de la cutine, présente une plus grande résistance à Botrytis cinerea et 

une plus grande sensibilité à P. syringae (Tang et al., 2007; Bi et al., 2017). L’application d’un 

déficit hydrique entraîne l’expression de gènes impliqués dans la défense chez la vigne (Cramer 

et al., 2007; Guan et al., 2018) et chez le pois chiche (Sinha et al., 2016). 

L’impact des conditions abiotiques sur l’issue de l’interaction plante-agent pathogène dépend 

des conditions évaluées, des plantes ainsi que de l’agent pathogène considéré (Leisner et al., 

2023). 

1.4. Plasticité de la réponse des plantes sous des contraintes abiotiques 

Les plantes ont la remarquable capacité de s'adapter à leur environnement grâce à la plasticité 

phénotypique. Cette plasticité est définie dans la littérature comme la capacité d'un génotype à 

ajuster son phénotype en réponse aux conditions environnementales (Bradshaw, 1965). Par 

exemple, comme précédemment décrit, certains génotypes d'A. thaliana sont capables de dé-

clencher des réponses de thermomorphogénèse lorsque soumis à des températures de 28°C. 

La plasticité phénotypique est couramment représentée sous forme de courbes appelées 

« normes de réaction » (Via et al., 1995) (Fig. I.19.), qui illustrent les phénotypes d'un individu 

dans différentes conditions environnementales. Ces normes de réaction (Nussey et al., 2007) 

permettent de déterminer deux aspects importants : 

- L'effet "Individu par Environnement" (I x E) : Il prend en compte à la fois les effets 

génétiques et non génétiques sur la manière dont chaque individu réagit à son environne-

ment. En d'autres termes, les différences observées entre les individus dans leur réaction 

à l'environnement peuvent être dues à des facteurs génétiques ainsi qu'à d'autres facteurs 

non génétiques. 
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Figure I.20. : Représentation du concept de « paysage épigénétique » par Waddington (1942). A) 

La bille représente un système biologique, comme une cellule, qui par des évènements aléatoires va être 

entraînée vers des états de plus en plus différentiés. B) Représentation de l’arrière du paysage épigéné-

tique. Les pentes du paysage présenté en A) sont formés par l’interconnexion de l’environnement. Figure 

tirée de Fusco et al., 2014. 
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- L'effet "Génotype par Environnement" (G x E) : Il se concentre spécifiquement sur 

l'influence des gènes sur la réaction d'un individu à son environnement. Cela signifie que 

si l'on observe des variations dans la réaction des individus à l'environnement, ces varia-

tions sont principalement dues à des différences génétiques entre ces individus.  

Cependant, il est important de noter que les facteurs génétiques ne suffisent pas à expliquer la 

totalité de la variation phénotypique observée entre les individus exposés à différents environ-

nements. De plus en plus d'études mettent en lumière le rôle des mécanismes épigénétiques 

dans la plasticité phénotypique, que ce soit chez les mammifères (Duncan et al., 2014) ou chez 

les plantes (Dar et al., 2022; Jiang et al., 2023). Ces mécanismes épigénétiques contribuent à la 

variabilité phénotypique en réponse à des environnements changeants. Kooke et al. (2015) ont 

notamment mis en évidence le contrôle de la plasticité d’A. thaliana entre des conditions abio-

tiques standard et un stress salin pat des épimutations liées à différents niveaux de méthylation 

de l’ADN et González et al. (2013) ont démontré le rôle de la méthylation de l’ADN dans la 

plasticité de la tomate entre des conditions de sécheresse et des conditions standard. 

2. Épigénétique et réponse des plantes aux stress abiotiques et biotiques 

2.1. Définitions de l’épigénétique  

L’épigénétique a été définie pour la première fois par Waddington (1942) comme le change-

ment d’un phénotype sans modification du génotype (Fig.I.20.). D’autres définitions s’en sont 

suivies comme celle de Holliday (1987) décrivant l’épigénétique comme le changement d’ac-

tivité des gènes durant le développement. En 2001, Wu & Morris (2001) y ajoutent la notion 

d’héritabilité. L’épigénétique est décrite alors comme « l’étude des mécanismes héritables lors 

de la mitose et/ou  de la méiose qui modifient l’expression des gènes sans impacter la séquence 

de l’ADN » (Wu & Morris, 2001), définition qui sera celle utilisée par la suite dans ce manuscrit 

de thèse. Heard & Martienssen (2014) précisent que les mécanismes épigénétiques peuvent être 

héritables ou bien adaptatifs. Les mécanismes épigénétiques dit « héritables » ne sont pas sou-

mis à une réinitialisation lors des divisions méiotiques et mitotiques et sont alors transmis sur 

plusieurs générations (Fitz-James & Cavalli, 2022; Burton & Greer, 2022). Les mécanismes 

épigénétiques dit « adaptatifs » permettent l’adaptation d’un individu à son environnement à un 

instant précis et ne sont pas transmis d’une génération à l’autre. 

  



 

 

 

 

 

Figure I.21. : Représentation de la structure chromatinienne. La molécule d'ADN est organisée en 

double hélice (1) de 2 nanomètres de diamètre (nm). Elle s’enroule autour d’octamères d’histones, ap-

pelés nucléosomes, composés de 2 histones H2A, 2 H2B, 2 H3, 2 H4 (2) (3). Certains ARNnc, comme 

les miARN, sont encodés par des gènes, les gènes MIR, soulevant parfois la question de leur apparte-

nance aux mécanismes épigénétiques. Les miARN ont cependant un rôle dans la régulation de l’expres-

sion des gènes au niveau post-transcriptionnel sans impacter l’intégrité de la séquence nucléotidique de 

leur gène cible et seront donc, dans ce manuscrit de thèse, considérés comme un mécanisme épigéné-

tique. La chromatine se replie pour former une fibre de chromatine de 30 nm de diamètre (4), qui forme 

des boucles d'une longueur moyenne d'environ 300 nanomètres de diamètre (5). Ces fibres de chroma-

tine sont compactées et pliées pour former une fibre de 700 nt (7). Image adaptée du National Human 

Genome Research Institute. @genome.gov 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Chapitre I – Synthèse bibliographique 

26 

 

2.2. Les mécanismes épigénétiques 

Au sein de la cellule, un fragment de 146 ou 147 paires de bases (pb) de la molécule d’ADN 

est enroulée autour d’un octamère d’histones constituant un nucléosome. Les octamères sont 

constitués de 4 paires d’histones : 2 H2A, 2 H2B, 2 H3 et 2 H4. Le nucléosome est l’unité de 

base de la chromatine, qui est la structure sous laquelle est compactée l’ADN (Fig. I.21.). Les 

nucléosomes sont stabilisés par l’histone H1 appelée « linker » (Luger et al., 1997). La chro-

matine présente deux niveaux de compaction desquels dépend l’expression des gènes : l’hété-

rochromatine (constitutive et facultative), présentant une chromatine compactée où les gènes 

ne sont pas transcrits et l’euchromatine, pour laquelle la chromatine est relâchée et les gènes 

sont transcrits. L’hétérochromatine constitutive reste compactée et les gènes ou les éléments 

transposables n’y sont jamais exprimés, tandis que l’hétérochromatine facultative peut se dé-

compacter. Le niveau de compaction de la chromatine est modulé par différentes marques épi-

génétiques (Roudier et al., 2011). 

 Ces différentes modifications épigénétiques, c’est-à-dire modifications d’histones et méthyla-

tion de l’ADN sont présentées brièvement par la suite. Par ailleurs, certains ARN non codants 

(ARNnc) ayant un rôle fondamental dans la régulation de l’expression des gènes au niveau 

post-transcriptionnel sans impacter l’intégrité de la séquence nucléotidique de leur gène cible 

peuvent être aussi considérés comme un mécanisme épigénétique. Dans ce manuscrit de thèse, 

et malgré le fait que les ARNnc soient codés par des gènes, ils seront considérés comme un 

mécanisme épigénétique et présentés à la suite des autres mécanismes. 

Modifications et variants d’histones   

Les histones sont des protéines conservées et nécessaires à la stabilité du génome (Prakash & 

Fournier, 2017). Les histones sont soumises à des modifications post-traductionnelles notam-

ment sous la forme d’acétylation (Ac), de méthylation (Me) ou de phosphorylation (P)  (Torres-

Perez et al., 2021) (Fig.I.22.B). Il existe une nomenclature spécifique permettant de décrire ces 

différentes modifications : par exemple, dans le cas de la modification d’histone H3K27me3, 

le numéro de l’histone est défini par « H3 », l’acide aminé modifié, ici la lysine, par le « K », 

le numéro de l’acide aminé modifié en partant de l’extrémité N terminal de la queue d’histone, 

ici par le « 27 » et le type et le nombre de modifications sur ce résidu, ici « me3 », c’est-à-dire 

ajout de 3 groupements méthyl (Fig. I.22.A).  



 

 

 

 

Figure I.22. : Modifications d’histones et variants d’histones. (A) Nomenclature des modifications 

d’histones : dans le cas de la marque H3K27me3, le numéro de l’histone est défini par « H3 », l’acide 

aminé modifié, ici la lysine, par le « K », le numéro de l’acide aminé modifié en partant de l’extrémité 

N terminale de la queue d’histone, ici par le « 27 » et le type et le nombre de modification sur ce résidu, 

ici « me3 ». (B) Les histones peuvent être méthylées, acétylées ou phosphorylées. Localisation des va-

riants d’histones sur (C) un chromosome et (D) au niveau d’éléments nucléotidiques comme les éléments 

transposables (Tes) et les gènes hautement ou très peu exprimés. Figure adaptée de Diagenode et Pra-

kash and Fournier, (2017) et Torres-Perez et al. (2021).  

 

Figure I.23. : Représentation graphique de la cytosine et de sa forme modifiée : la 5-méthylcyto-

sine. 
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Parmi les modifications d’histones les plus étudiées, H3K9me2 permet la stabilité du génome 

via la répression de l’expression d’éléments transposables ou de séquences répétées et le main-

tien des frontières structurelles entre eu- et hétérochromatine (Poleshko et al., 2019; Xu & 

Jiang, 2020). D’autres marques, comme l’apposition de groupe méthyle, H3K4me3 ou 

H3K36me2/3 sont de leur côté des modifications d’histones associées à la transcription gé-

nique. La marque H3K4me3 est notamment impliquée dans de nombreux processus physiolo-

giques  comme le temps de floraison, le développement végétatif ou la réponse des plantes à 

des stress biotiques et abiotiques (Foroozani et al., 2021). Par ailleurs, les histones H2A, H2B, 

H3 et H1 possèdent des variants dont la localisation spécifique permet la modulation de l’épi-

génome et influe la présence d’autres marques épigénétiques. Par exemple, les variants H2A.X, 

H2A.Z et H2A.W sont localisés respectivement dans les promoteurs des gènes actifs, dans le 

corps des gènes inactifs et au niveau des transposons (Kawashima et al., 2015; Jiang & Berger, 

2017; Lei & Berger, 2019) (Fig.I.22.D). Les variants H3.3 et CenH3 sont respectivement loca-

lisés dans les régions télomériques et centromériques des chromosomes (Lermontova et al., 

2006; Fukagawa & Earnshaw, 2014; Otero et al., 2016) (Fig.I.22.C). D’autres variants d’his-

tones, notamment H1.3, sont impliqués dans la réponse d’Arabidopsis aux stress abiotiques 

(Rutowicz et al., 2015; Foroozani et al., 2022).  

Méthylation de l’ADN  

Les modifications et variants d’histones ne sont en mesure de stabiliser le génome qu’en syner-

gie avec d’autres modifications épigénétiques, et notamment la méthylation de l’ADN (Prakash 

& Fournier, 2017). La méthylation de l’ADN a tout d’abord été identifiée par Hotchkiss (1948) 

avant d’être associée, bien plus tard, au contrôle de l’expression des gènes chez les cellules 

eucaryotes (Compere & Palmiter, 1981). Elle consiste en l’addition d’un groupement méthyl 

sur le 5ème carbone d’une cytosine pour ainsi former la 5-methylcytosine (He et al., 2011) (Fig. 

I.23.). Chez les plantes, il existe trois contextes de méthylation : CG, CHG et CHH (où H est 

soit A, T ou C) (Dowen et al., 2012; Deleris et al., 2016). La méthylation dans les contextes 

CHG et CHH est généralement associée à la répression de la transcription des gènes et des 

transposons, assurant ainsi la stabilité du génome (Muyle et al., 2022). La méthylation en CG 

se trouvant dans les promoteurs des gènes assure également ce rôle d’inhibiteur transcription-

nel. Celle présente dans le corps des gènes reste moins connue mais pourrait être impliquée 

dans le maintien évolutif de gènes fonctionnellement importants en limitant l’expression de 

promoteurs intra géniques ou via l’augmentation de la précision des processus d’épissage (Ta-

kuno & Gaut, 2012). 



 

 

 

 

Figure I.24. : Structure, longueur et fonction non exhaustives des ARN non codants. Tous les ARN 

non codants (ARNnc) sont impliqués dans le contrôle de processus développementaux et dans la réponse 

des plantes aux agents pathogènes et aux stress abiotiques. Les lncARN et les circARN sont en mesure 

de contrôler l’activité des miARN. Les lncARN ont également un rôle de précurseur dans la production 

de siARN. tsARN : dérivant des ARN de transfert ; siARN : petits ARN interférants ; miARN : mi-

croARN ; lncARN : long ARN non codants ; circARN : ARN circulaires . Adapté de Chao et al. (2022). 
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ARN non codants   

Les ARN non codants (ARNnc) (Figure I.24.) font également partie des mécanismes épigéné-

tiques puisqu’ils sont impliqués dans la régulation de l’expression de gènes au niveau transcrip-

tionnel ou post-transcriptionnel, sans impacter leur séquence nucléotidique (Kaikkonen et al., 

2011; Wei et al., 2017). Les ARNnc sont des ARN qui ne sont pas traduits en protéines et sont 

classés en fonction de leur taille : les petits ARNnc ont une longueur de 18 à 30 nucléotides (nt) 

; les moyens ARNnc de 31 à 200 nt et les longs ARNnc de plus de 200 nt (Yu et al., 2019). 

Parmi les petits ARNnc, on peut notamment retrouver les microARN (Cf paragraphe 2.5) et 

les petits ARN interférants (siARN), impliqués dans le processus de méthylation de l’ADN (Liu 

et al., 2004). Au niveau des longs ARNnc, il est possible de donner l’exemple des ARN circu-

laires (circARN) qui, par leur structure sont plus stables que d’autres ARNnc (Suzuki et al., 

2006) et les long ARN non codants (lncARN). Plus récemment, les tsARN, dérivant des ARN 

de transfert, indispensables à la traduction, ont été identifiés comme impliqués dans de nom-

breux processus chez les plantes (Wang et al., 2023). Tous ces ARNnc ont des rôles dans plu-

sieurs processus physiologiques ou de développement ainsi que dans la réponse des plantes au 

stress biotiques et abiotiques (Wang & Chekanova, 2017; Hou et al., 2019; Kong et al., 2022; 

Wang et al., 2023). Il existe également des interactions entre les ARNnc, ainsi les lncARN et 

les circARN peuvent réguler négativement les microARNs (Han et al., 2020; Chao et al., 2022; 

Ma et al., 2023). 

États Chromatiniens   

La localisation et la combinaison de certaines marques épigénétiques, dont la méthylation de 

l’ADN et les modifications d’histones, conduisent à différents états chromatiniens. Chez A. 

thaliana, quatre états chromatiniens prédominants, couvrant 90% du génome, ont ainsi été dé-

crits et associés à 12 modifications épigénétiques (11 modifications d’histones et la méthylation 

des cytosines de l’ADN) (Roudier et al., 2011) (Fig. I.25.A). 54% des gènes présentent l’état 

chromatinien 1 (CS1, combinaison de 6 marques histones) et sont situés dans des régions trans-

criptionnellement actives, tandis que les états chromatiniens 2 et 3 (CS2 et CS3, combinaisons 

de 3 marques histones, et 4 marques histones et la méthylation de l’ADN, respectivement) cor-

respondent à des régions transcriptionnellement inactives, avec une majorité d’éléments trans-

posables pour le CS3. L’état chromatinien 4 (CS4) est associé à peu de marques épigénétiques 

et une très faible expression génique (Roudier et al., 2011).  



 

 

 

 

Figure I. 25. : Caractérisation des états chromatiniens (CS) chez A. thaliana par (A) Roudier et al. 

(2011) et (B) Sequeira-Mendes et al. (2014). (A) Il existe selon Roudier et al. (2011) 4 états chroma-

tiniens caractérisés par 12 marques épigénétiques. Les lignes correspondent aux états chromatiniens 

(CS1 à CS4) et les colonnes aux marques épigénétiques étudiées. La distribution des 12 marques chro-

matiniennes sur les quatre CS est indiquée en couleurs pour des valeurs allant de 25 % (violet clair) à 

100 % (violet foncé). (B) Plus tardivement, en utilisant 17 marques épigénétiques, Sequeira-Mendes et 

al. (2014) ont caractérisé 9 états chromatiniens. Ces box-plot présentent la prévalence de chaque marque 

chromatinienne (sur l’axe des abscisses) au sein des 9 CS (en axe des ordonnées les z-score).  
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En utilisant plus de marques épigénétiques, Sequeira-Mendes et al. (2014) ont par la suite mis 

en évidence 9 états chromatiniens en se basant sur la répartition de 16 modifications épigéné-

tiques sur la totalité du génome d’Arabidopsis dont 11 modifications d’histones, 4 variants 

d’histones et la méthylation des cytosines de l’ADN  (Sequeira-Mendes et al., 2014) (Fig. 

I.25.B). 

Dans les prochains paragraphes, nous traiterons plus en détail les deux mécanismes épigéné-

tiques que j’ai étudiés dans mon travail de thèse, la méthylation de l’ADN et les miARN. 

2.3. Méthylation de l’ADN 

2.3.1. Mise en place, maintenance et processus de déméthylation 

La méthylation de novo de l’ADN chez les plantes peut se faire par la voie des ARN (RNA-

directed DNA methylation, RdDM) de manière indépendante du contexte nucléotidique CG, 

CHG ou CHH. Cette voie se décompose en plusieurs étapes qui consistent 1) en la biosynthèse 

de petits ARN interférants (siRNA), 2) la production d’un ARN double brin, 3) l’assemblage 

d’un complexe composé des siARN double brin et de protéines ARGONAUTES (AGO) et 4) 

le recrutement de protéines méthyltransférases qui apposent un groupe méthyle sur les cytosines 

de l’ADN (revue dans Zhang et al., 2018).  

La première étape est donc la transcription d’ARN simple brin complémentaire de la région 

cible, par l’ARN polymerase IV (Fig I.26.A), spécifique des plantes, et qui possède deux sous 

unités NRPD1a and NRPD2 avec une activité catalytique (Onodera et al., 2005; Herr et al., 

2005). Le recrutement de l’ARN polymérase IV se fait grâce à d’autres protéines telles que 

SAWADEE HOMEODOMAIN HOMOLOG 1 (SHH1) qui reconnaissent les marques 

H3K9me2 (Law et al., 2011), DNA BINDING TRANSCRIPTION FACTOR 1 (DTF1) (Zhang 

et al., 2013) et CLASSY1 (CLSY1), une protéine possédant un domaine SNF2 (Smith et al., 

2007). L’ARN simple brin ainsi transcrit est ensuite répliqué par l’ARN POLYMERASE ARN 

DEPENDANTE 2 (RDR2). Cet ARN double brin, aussi appelé pri-siARN (transcrit primaire) 

est clivé par l’action de protéines DICER LIKE (DCL), notamment DCL 3 et permet la produc-

tion de petits ARN interférents (siARN) de 24 nucléotides (Wu et al., 2012a). Enfin, un brin de 

siARN est chargé sur les protéines ARGONAUTE, AGO6 ou AGO4, recrutées elles-mêmes 

par la protéine KOW DOMAIN-CONTAINING TRANSCRIPTION FACTOR (KTF1) (He et 

al., 2009).  



 

 

 

 

Figure I.26. : Méthylation de novo de l’ADN via la voie (A) ARN Pol IV dépendant et (B) ARN Pol 

II dépendant. (A) La protéine SAWADEE HOMEODOMAIN HOMOLOG 1 (SHH1) reconnait les 

marques H3K3me2 et avec les protéines CLASSY1 (CLSY1) et DNA BINDING TRANSCRIPTION 

FACTOR 1 (DTF1), elles recrutent les deux sous-unités de l’ARN Pol IV, NRPD1a et NRPD1b qui 

permettent la transcription d’ARN simple brin répliqué par l’ARN POLYMERASE ARN DEPEN-

DANTE 2 (RDR2) en ARN double brin (ARNds). Cet ARN double brin, aussi appelé pri-siARN (trans-

crit primaire) est ensuite clivé par l’action de protéines DICER LIKE (DCL), notamment DCL 3 et 

coupé en petits ARN interférents (siARN) de 24 nucléotides. Un brin de siARN est chargé sur les pro-

téines ARGONAUTE, AGO6 ou AGO4, recrutées elles-mêmes par la protéine KOW DOMAIN-CON-

TAINING TRANSCRIPTION FACTOR (KTF1). (B) Au niveau de séquences répétées, l’ARN poly-

mérase produit des ARN en épingle à cheveux qui seront clivés par l’action de DCL3 ce qui produit des 

siARN de 24 nt. L’ARN polymérase peut également transcrire des ARN simple brin qui sont répliqués 

par RDR6 puis clivés par DCL2 et DCL4 en siARN de 21/22nt ensuite chargés sur AGO6. (C) Ces 

siARN sont chargés sur les protéines AGO et forment alors un complexe protéique guidé par complé-

mentarité de séquence vers sa cible. Ce complexe, guidé par un long ARN non codant produit par l’ARN 

polymérase V, se fixe dans la région génomique à réprimer. Le positionnement de l’ARN polymérase 

V est régulé par les protéines SUVH9, SUVH2 et DDR qui fixe l’ADN méthyltransférase 2 (DRM2) et 

entraîne la méthylation des cytosines. Figure adaptée de Zhang et al. (2018) 
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Une partie de la méthylation de novo de l’ADN peut également être mise en place de manière 

indépendante de la voie RdDM (Fig I.26.B). En effet, l’ARN polymérase II est impliquée dans 

la transcription de séquences répétées intergéniques à faible nombre de copies (Zheng et al., 

2009). L’ARN polymérase II conduit à la production de siARN de deux tailles différentes. 

L’ARN polymérase II produit des ARN en forme d’épingle à cheveux qui seront clivés par 

l’action de la protéine DCL3, produisant alors des siARN de 24 nt. L’ARN polymérase II peut 

également produire des ARN simple brin qui vont, par l’action de RDR6, être répliqués en ARN 

double brin. Ces ARN double brin sont clivés par les protéines DCL2, DLC4 et forment des si-

ARN de 21/22 nt. Ils sont ensuite chargés sur les protéines AGO6. 

Qu’elle passe par la voie RdDM ou non, la méthylation de novo conduit à la production de 

siARN. Ces siARN sont chargés sur les protéines AGO et forment alors un complexe protéique 

guidé par complémentarité de séquence vers sa cible (Fig I.26.C). Ce complexe, guidé par un 

long ARN non codant produit par l’ARN polymérase V, se fixe dans la région génomique à 

réprimer (Wierzbicki, 2012). Le positionnement de l’ARN polymérase V est régulé par les pro-

téines SUVH9 (SUPPRESSOR OF VARIEGATION 3-9 HOMOLOGUE PROTEIN), SUVH2 

possédant un domaine SRA (Johnson et al., 2008) et la protéine DDR (Zhong et al., 2012). Ce 

complexe ainsi fixé recrute l’ADN méthyltransférase 2 (DRM2) qui méthyle les cytosines de 

la région génomique ciblée (Zheng et al., 2007).  

Après la réplication de l’ADN lors de la division cellulaire, le brin d’ADN fille est dénué de 

toute méthylation. L’ADN est donc hémi-méthylé et plusieurs mécanismes permettent sa mé-

thylation et donc le maintien du niveau de méthylation dans la cellule. Ces mécanismes dépen-

dent du contexte de méthylation des cytosines (Fig I.27.A). 

Dans le contexte de la méthylation en CG de l’ADN, les deux protéines principales du maintien 

de la méthylation sont la CYTOSINE-DNA-METHYL-TRANSFERASE (MET1) et VARIANT 

IN METHYLATION 1 (VIM1). MET1 et VIM1 sont capables de reconnaître les sites CG hémi-

méthylés lors de la réplication (Saze et al., 2003; Woo et al., 2007, 2008). Ce complexe pro-

téique MET1/VIM1 permet l’apposition de groupement méthyle sur les brins d’ADN juste 

transcrits (Kankel et al., 2003). 

  



 

 

 

 

Figure I.27. : Maintenance et déméthylation de l’ADN. La maintenance de la méthylation de l’ADN 

(A) dépendant du contexte nucléotidique de la méthylation. Dans le contexte CG, le maintien de la 

méthylation dépend de CYTOSINE-DNA-METHYL-TRANSFERASE (MET1) et VARIANT IN 

METHYLATION 1 (VIM1), reconnaissant le brin d’ADN hémi-méthylé et l’ajout d’un groupe méthyle 

sur le brin non méthylé. Dans le contexte CHG, les protéines KRYPTONITE (KYP), SUPPRESSOR 

OF VARIEGATION 3-9 HOMOLOGUE PROTEIN 4,5, 6 (SUHV) et les CHROMOMETHYLASES 

3 et 2 (CMT2, CMT3) reconnaissent la marque histone H3K9me2 et l’apposition d’un groupe méthyle. 

Dans le contexte CHH, deux voies de maintien de la méthylation sont possibles : une voie passant par 

CMT2/KYP/SUVH et une voie passant par la voie dépendante de l’ARN (RddM) et les siARNs. La 

déméthylation de l’ADN (B) se fait passivement lorsque les mécanismes de maintien de la méthylation 

ne sont pas actifs ou de manière active. Lors de la déméthylation active, les protéines REPRESSOR OF 

SILENCING 1 (ROS1) ou DEMETER (DME) excisent la cytosine méthylée. Le processus de réparation 

des bases excisées (BER) via l’action d’enzymes telles que DNA-APURINIC OR APYRIMIDINIC 

SITE LYASE (APE1L), DNA phosphatase POLYNUCLEOTIDE 3′-PHOSPHATASE (ZDP) permet-

tent le remplacement de la base excisée par une base non méthylée.  (Lindroth et al., 2001; Jackson et 

al., 2002; Choi et al., 2002; Gong et al., 2002; Malagnac et al., 2002; Kankel et al., 2003; Saze et al., 

2003; Morales-Ruiz et al., 2006; Huettel et al., 2006; Agius et al., 2006; Woo et al., 2007; Zemach et 

al., 2013; Zhang et al., 2018b; Liu & Lang, 2020) 
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Dans le contexte CHG, deux CHROMOMETHYLASES (CMT) participent au maintien de la 

méthylation : CMT3 (Lindroth et al., 2001) et dans une moindre mesure CMT2  (Stroud et al., 

2014). L’homologue de CMT3 chez le maïs, CMT1, possède deux domaines BROMO-ADJA-

CENT HOMOLOGY (BAH) et CHROMO DOMAINS lui permettant de se lier à la méthyla-

tion localisée sur les histones 3 en lysine 9 (H3K9me2) et un domaine SRA lui permettant de 

reconnaître les brins hémi-méthylés en CHG. Les protéines KRYPTONITE (KYP) et SUVH4, 

SUVH5, SUVH6 sont également capables de se fixer sur  les brins hémi-méthylés et les 

marques d’histones H3K9me2 (Jackson et al., 2002; Malagnac et al., 2002). L’interaction de 

ces protéines mène non seulement à la maintenance de la méthylation CHG, mais également à 

la maintenance de la marque épigénétique H3K9me2.  

Dans le contexte de la méthylation en CHH, le maintien de la méthylation est région dépen-

dante. Dans les régions génomiques possédant de jeunes ou de courts transposons ainsi que des 

séquences répétées (Huettel et al., 2006), le maintien de la méthylation se fait à travers la voie 

RdDM et l’implication de DRM2 (Zhang et al., 2018b). CMT2, en revanche, maintient la mé-

thylation en CHH dans l’hétérochromatine contenant l’histone H1 et qui n’est pas accessible 

par la voie RdDM. De la même manière que pour la méthylation en CHG, CMT2 agit de concert 

avec les protéines KYP, SUVH5 et SUHV6 (Zhang et al., 2018b). Le maintien de la méthyla-

tion par l’action de CMT2 est également rendu possible par l’action du remodeleur chromati-

nien DDM1 (Zemach et al., 2013).  

L’absence des mécanismes impliqués dans la maintenance de la méthylation précédemment 

décrits conduit à la déméthylation passive de l’ADN (Fig I.27.B). A l’inverse, l’action conjointe 

d’enzymes permettant la déméthylation de l’ADN conduit au phénomène de déméthylation ac-

tive (Liu & Lang, 2020). L’initiation de la déméthylation active se fait à travers l’action de 

protéines des familles de déméthylases ROS1 (REPRESSOR OF SILENCING 1) ou DE-

METER (DME) (Choi et al., 2002; Gong et al., 2002). Ces déméthylases possèdent des activités 

glycolase et lyase. L’activité glycosylase retire la 5-méthylcytosine du squelette nucléique tan-

dis que l’activité lyase clive l’ADN au site de l’enlèvement par deux réactions d’élimination β- 

and δ- (Morales-Ruiz et al., 2006; Agius et al., 2006). Une fois la 5-méthylcytosine excisée, le 

processus de réparation des bases excisées (bases excisions repair, BER) permet le remplace-

ment de la base excisée via l’action de plusieurs enzymes telles que DNA-APURINIC OR 

APYRIMIDINIC SITE LYASE (APE1L), DNA phosphatase POLYNUCLEOTIDE 3′-PHOS-

PHATASE (ZDP) ainsi que l’ADN polymérase (Zhang et al., 2018b; Liu & Lang, 2020). 



 

 

 

 

Figure I.28 : Phénotypes anormaux du mutant ddm1 présentant une réduction du niveau global 

de méthylation de son génome. (A) Des fleurs normales de l’écotype sauvage Col-0 et (B) des fleurs 

présentant des sépales fins chez le mutant ddm1-2. (C) A gauche, une rosette de Col-0 et à droite, une 

rosette de ddm1 présentant des feuilles enroulées. (D) exemple du phénotype « bonsaï » retrouvé chez 

ddm1. (E) Viabilité d’individus d’Arabidopsis portant l’allèle sauvage DDM1/DDM1 ou l’allèle muté 

ddm1/ddm1 à l’état homozygote après autofécondation sur une génération (x1) et 6 générations (x6). 

Images tirées de Kakutani et al., 1996; Kakutani et al., 2004. 
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2.3.2. DDM1, une protéine remodelant la chromatine 

DDM1 code une protéine SWI2/SNF2-like (SWItch/Sucrose Non-Fermentable) (Jeddeloh et 

al., 1999) remodelant la chromatine et impliquée dans de nombreux processus de développe-

ment via le maintien de la méthylation. Un criblage de plusieurs mutants générés chez A. tha-

liana suite à l’action d’éthyl méthanesulfonate (EMS), agent mutagène, a permis l’identification 

de trois lignées présentant une réduction du niveau global de méthylation. Deux des lignées, 

nommées ddm pour leur phénotype de réduction du niveau de méthylation (decrease in DNA 

methylation), correspondent à deux allèles mutés différents du gène DDM1 : l’allèle ddm1-

1/ddm1-1 (lignée A) et l’allèle ddm1-2/ddm1-2 (lignée B) (Vongs et al., 1993). La méthylation 

de ces mutants ddm est impactée au niveau du contexte CG mais également du contexte CHG. 

Les mutants ddm1-1/ddm1-1 et ddm1-2/ddm1-2 présentent une réduction de 85 à 70% par rap-

port à la méthylation de l’accession Col-0 sauvage et un développement anormal (Fig. I. 28. A 

à D) avec notamment des sépales plus fins, un enroulement des feuilles (phénotype « bonsaï ») 

et un retard du temps de floraison (Kakutani et al., 1995, 2004; Kawanabe et al., 2016). De 

plus, une perte de viabilité des plantes homozygotes ddm1-2 a été observée lors de leur autofé-

condation sur six générations, suggérant un effet délétère de la mutation ddm1 sur plusieurs 

générations (Kakutani et al., 1996) (Fig. I. 28. E). DDM1 participe au maintien sous silence de 

certains transposons (Encadré I.2) dont les éléments transposables de type TIR-MULE ou 

CACTA1 de classe II (Singer et al., 2001; Kato et al., 2004).   

2.3.3. Méthylome chez A. thaliana et autres Brassicaceae et effet de la mé-

thylation sur la transcription 

Le niveau de méthylation des 5 chromosomes d’A. thaliana a été établi dans différents écotypes 

(Zhang et al., 2006b; Cokus et al., 2008). Le niveau de méthylation est très élevé au niveau des 

péricentromères, des séquences répétées et des régions produisant des petits ARN interférents 

(siARN) (Zhang et al., 2006b; Cokus et al., 2008) (Fig I.29.A et B). Au niveau des séquences 

codantes, les régions transcrites sont méthylées à hauteur de 30% pour le contexte CG, et à 

moins de 10% pour les contextes CHH et CHG. Au niveau des pseudogènes et des transposons, 

les régions comprises entre le site d’initiation de la transcription (TSS) et le site de terminaison 

de la transcription (TTS) sont méthylées a plus de 60% de méthylation en CG, 10% de méthy-

lation en CHH et environ 30% de méthylation en CHG. Enfin, au niveau des séquences répétées 

inversées ou en tandem, le niveau de méthylation est élevé dans les trois contextes.  



 

 

 

Encadré I.2. : Classification des éléments transposables chez les plantes. 

 

Les éléments transposables de classe I sont également appelés rétrotransposons. Ces éléments transpo-

sent en suivant le principe d’un mécanisme « copier/coller » durant lequel l’ARN polymérase transcrit 

l’élément en ARN simple brin qui est ensuite rétrotranscrit en ADN et intégré dans la région génomique 

cible, pour les rétrotransposons LTR (long terminal repeat) tels que Gypsy ou Copia). Les rétrotranspo-

sons non-LTR, comme les LINE (long interspersed elements) ou les SINE (short interspersed elements) 

sont rétrotranscrits directement au niveau de la région génomique ciblée. Les éléments transposables de 

classe II, tels que CACTA ou MULE, sont des transposons ADN et reposent sur un mécanisme de « cou-

per/coller » durant lequel ils sont excisés de leur localisation pour réintégrer une autre région génomique. 

Chaque classe regroupe des éléments transposables autonomes, c’est-à-dire codant toutes les enzymes 

nécessaires à leur transposition ou non-autonomes, qui utilisent la machinerie de transcription d’autres 

éléments. Encadré adapté de Lisch, 2013; Lanciano and Cristofari, 2020; Pedro et al., 2021. 
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Chez A. thaliana, des motifs nucléotidiques sont associés à la méthylation dans chaque contexte 

(Cokus et al., 2008). Dans le contexte CG, le motif CCCG est associé à une plus forte méthy-

lation que le motif ACGT. Dans le contexte CHG, le motif CCG est associé à une plus faible 

méthylation que CXG (ou X est A, T ou C) et dans le contexte CHH, le motif CTA semble être 

le plus favorable à la méthylation que le motif CCC (Fig.I.29.C). Par ailleurs dans le cadre du 

projet « 1001 genomes » d’A. thaliana, le méthylome des feuilles de 998 accessions cultivées 

à plusieurs températures (10, 16 et 23°C) a été caractérisé (Kawakatsu et al., 2016a). Cette 

analyse globale a permis de mettre en évidence une corrélation entre le niveau moyen de mé-

thylation des gènes et la localisation géographique des accessions (Fig.I.30. A) et que plus de 

25% des gènes présentaient soit une méthylation type CH (gene body methylation, gbm) soit 

une méthylation de type CHG et CHH, comme la méthylation retrouvée au niveau des éléments 

transposables (Fig.I.30. B). Finalement, cette étude a également permis de mettre en évidence 

une variation épi-allélique de certains gènes (environ 7 000 gènes) entre les accessions présen-

tant donc soit un épiallèle de type CG ou soit un de type CHG/CHH.  

De manière similaire à A. thaliana, le génome du génotype Darmor-bzh de B. napus présente 

une méthylation importante de l’ADN au niveau des séquences répétées (Rousseau-Gueutin et 

al., 2020). De plus en plus d’études rapportent du rôle de la méthylation de l’ADN chez les 

Brassica  dans les processus de dominance subgénomique (Parkin et al., 2014; Bird et al., 2021; 

Hu et al., 2023) ou lors de l’application de contraintes abiotiques, par exemple dans la tolérance 

à une élévation de la température chez B. rapa (Liu et al., 2018) ou la tolérance au froid de 

B.napus (Zheng et al., 2022).    

L’effet de la méthylation de l’ADN sur la transcription des gènes est dépendant de sa localisa-

tion. En effet, la méthylation des régions promotrices des gènes et des éléments transposables 

est majoritairement associée à une répression de l’expression (Xu et al., 2019). Le rôle de la 

méthylation CG localisée au niveau du corps des gènes reste plus complexe mais de plus en 

plus de travaux rapportent une corrélation de la méthylation du corps des gènes avec une ex-

pression des gènes (Bewick & Schmitz, 2017; Muyle et al., 2022) 

  



 

 

 

 

Figure I. 29. : Caractérisation de la méthylation du génome d’A. thaliana : A) Répartition de la 

méthylation de l’ADN sur les 5 chromosomes d’A. thaliana, B) Répartition des séquences répétées sur 

les 5 chromosomes d’A. thaliana et C) Contextes nucléotidiques préférentiellement méthylés (haut) ou 

non méthylés (bas) identifiés chez A. thaliana sur la totalité du génome. Figure adaptée de Cokus et al. 

(2008).  
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2.3.4. Implication de la méthylation dans le développement et les réponses 

des plantes aux stress biotiques et abiotiques 

Le rôle de la méthylation dans le contrôle de l’expression génique au niveau transcriptionnel et 

de la stabilité du génome via la répression de l’expression des éléments transposables, lui con-

fère une position essentielle dans le contrôle de différents processus physiologiques tels que le 

développement ou la réponse des plantes aux stress biotiques ou abiotiques.  

La méthylation dans le développement des plantes  

La création d’un quintuple mutant mddcc altéré au niveau des gènes codant les ADN méthyl-

transférases (MET1, DRM1, DRM2, CMT3 et CMT2), et ne présentant plus de méthylation des 

cytosines, a permis l’évaluation du rôle de la méthylation dans le développement d’A. thaliana 

(He et al., 2022). Le quintuple mutant mddcc présente un retard de croissance important avec 

une taille nettement plus réduite (environ 86 %) que les plantes sauvages et ne présente pas de 

transition florale. La méthylation de l’ADN est impliquée durant certains processus développe-

mentaux et notamment lors du développement embryonnaire chez Arabidopsis (Ibarra et al., 

2012; Ingouff et al., 2017; Bouyer et al., 2017) ou durant la formation des gamètes (Calarco et 

al., 2012). Bartels et al. (2018), dans leur revue, montrent que le niveau de méthylation dans 

les trois contextes nucléotidiques CG, CHG et CHH dépend des tissus végétaux et des espèces, 

pouvant ainsi supposer un rôle de la méthylation de l’ADN spécifique au tissus au sein d’une 

espèce (He et al., 2022).  

La méthylation joue aussi un rôle dans les processus de division cellulaire au niveau des racines 

et des parties aériennes (Bartels et al., 2018; Chen et al., 2018). Bien que moins d’études ont 

été réalisées à ce niveau, chez Arabidopsis le gène DDM1 est exprimé à l’extrémité de la racine 

et dans le méristème apical des parties aériennes (SAM), cette expression étant notamment dé-

pendante de l’accumulation des SA (Bennett et al., 2021). D’autres gènes impliqués dans les 

processus de méthylation sont exprimés dans les racines, comme la chromométhylase 3 (CMT3) 

dont l’expression est augmentée lors de l’application d’auxine (Bennett et al., 2021). Plusieurs 

gènes impliqués dans les processus de méthylation sont exprimés au niveau du SAM, dont 

DDM1, CMT3 et DRM3, l’expression de certains étant modulé par les hormones. DRM3, par 

exemple, est exprimé plus fortement lors de l’application de cytokinines (Bennett et al., 2021).  

La méthylation de l’ADN est aussi impliquée dans la coordination du cycle cellulaire (Shim et 

al., 2022).  



 

 

 

 

Figure I.30. : Caractérisation du niveau de méthylation d’accessions naturelles d’A. thaliana is-

sues de différents climats et régions géographiques. A) Localisation géographique et température 

moyenne des accessions naturelles d’A. thaliana évaluées : certaines accessions présentent en moyenne 

une hypométhylation des gènes (rond bleu) et d’autres présentent en moyenne une hyperméthylation 

des gènes (rond rouge). B) Caractérisation des contextes de méthylation au niveau d’un gène : le corps 

des gènes est méthylé dans le contexte CG. Une méthylation type des transposons signifie une méthy-

lation du corps du gène enrichie dans les contextes CHG et CHH. Figure de Kawakatsu et al. (2016). 
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La méthylation dans la réponse des plantes aux stress abiotiques 

L’exposition des plantes à des stress abiotiques peut conduire à des modifications du niveau de 

méthylation de l’ADN. En effet, l’application d’une température de 32°C pendant 6h sur des 

cultures de microspores de B. napus entraîne une variation du niveau de méthylation de 96 

régions génomiques (DMR)  (Li et al.,2016a), dont certaines sont impliquées dans le contrôle 

du statut redox des cellules. Lors d’un stress thermique (37°C pendant 2h), le taux de méthyla-

tion global du génome est plus faible chez le génotype tolérant à la température que chez le 

génotype sensible, suggérant un rôle de l’hypométhylation dans la tolérance des plantes au 

stress thermique (Gao et al., 2014). Chez le maïs, Qian et al. (2019) ont identifié 325 DMR lors 

d’une exposition à une température de 42°C pendant 8h. Chez le sésame (Sesamum indicum), 

la sécheresse induit une augmentation massive du taux de méthylation global tandis qu’un excès 

hydrique entraîne sa diminution (Komivi et al., 2018). Chez A. thaliana, l’application d’un 

stress salin conduit à une hypométhylation globale du génome des plantules soumises à cette 

contrainte (Arıkan et al., 2018). 

Cette modulation du niveau de méthylation global lors de l’application de stress abiotiques peut 

notamment s’expliquer par l’impact direct des facteurs abiotiques sur les voies de la méthyla-

tion de novo, du maintien de la méthylation ou des processus de déméthylation. Le mutant cmt2 

d’Arabidopsis, altéré dans la méthylation de novo est ainsi plus tolérant à une température su-

périeure à 37°C que les individus sauvages (Shen et al., 2014). L’application d’un stress ther-

mique de 38°C pendant 24h conduit, chez A. thaliana, à l’induction des gènes impliqués dans 

la méthylation tels que NRPD1 et NRPE1, les deux sous-unités de l’ARN Pol IV, les méthyl-

transférases MET1, CMT3 et DRM2 ainsi que de la déméthylase ROS1 (Naydenov et al., 2015). 

Lors de la combinaison d’un déficit hydrique et d’un stress thermique (40°C) chez le blé (Tri-

ticum aestivum), Gahlaut et al. (2020) rapportent l’induction de CMT2, DRM10 et DNMT2. 

Une sécheresse appliquée seule entraîne également l’expression de CMT2 et DRM2 chez l’au-

bergine (Solanum melongena) (Moglia et al., 2019). Les gènes codant les sous-unités de l’ARN 

polymérase IV sont également induits lors de l’application d’un stress salin chez A. thaliana 

(Arıkan et al., 2018). En revanche, la combinaison d’un stress thermique (50°C) et d’un stress 

salin chez B. napus entraîne une répression des chromométhylases et la surexpression de 

DNMT2 (Fan et al., 2020). 
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Les stress abiotiques peuvent également avoir un effet sur le niveau de méthylation de gènes 

impliqués dans les mécanismes de tolérance aux stress environnementaux. Chez le pois, une 

température de 4°C conduit en plus d’une modulation du niveau de méthylation globale à une 

méthylation des gènes spécifiques : l’hyperméthylation d’une E3 ubiquiting protein ligase pour-

rait, par exemple, conduire au maintien de l’intégrité de facteur de transcription de type DREB 

et participer à la réponse à un stress froid (Rakei et al., 2016). Chez le pommier, un déficit 

hydrique entraîne une modulation du niveau de méthylation de nombreux facteurs de transcrip-

tion tels que AP/EREBP, WRKY ou NAC (Xu et al., 2018). Un déficit hydrique entraîne chez le 

riz une déméthylation du promoteur du gène ZFP96 et une hyperméthylation des gènes ZFP36 

et ZFP35 en aval du gène ou au niveau du promoteur, respectivement (Ahmad et al., 2019). La 

méthylation d’autres gènes, codant des cytochromes P50 (CYP), jouerait également dans la 

réponse du riz à un stress hydrique  (Waseem et al., 2021).   

La méthylation dans la réponse des plantes stress biotiques  

Les contraintes biotiques conduisent également à une modification du méthylome chez les 

plantes. Une baisse de la méthylation globale a été observée lors de l’infection du peuplier par 

Lonsdalea populi (Xiao et al., 2021), avec notamment une hypométhylation plus importante 

chez le génotype résistant que chez le génotype sensible. Chez le riz une hypométhylation du 

génome par un traitement chimique (5-azadeoxycytidine) entraîne une plus grande résistance à 

Xanthomonas oryzae (Akimoto et al., 2007). L’infection d’A. thaliana par H. schachtii conduit 

par exemple à une déméthylation des gènes codant des protéines et des éléments transposables 

(Hewezi et al., 2017). 

Les voies de la méthylation de novo, de maintien de la méthylation et de déméthylation sont 

également impactées lors de l’application de stress biotiques. Chez A. thaliana, l’évaluation de 

plusieurs mutants altérés dans la méthylation de novo ou le maintien de la méthylation (nrpe1, 

ago4, drd1, rdr2, et drm1drm2) ont montré une plus grande sensibilité à l’infection par Botrytis 

cinerea et Plectosphaerella cucumering (López et al., 2011). Les mutants altérés dans leur ni-

veau de méthylation (met1-3, ddc, drm1-2, drm2-2, cmt3-11 et ddm1) chez A. thaliana sont plus 

résistants à l’infection par P. syringae (Dowen et al., 2012; Lee et al., 2023). L’infection du 

peuplier par L. populi entraîne une modulation de l’expression d’enzymes impliquées dans la 

méthylation (Xiao et al., 2021).  



 

 

 

 

 

Figure I. 31. : Les différents types d’épiallèle. A) Les épiallèles obligatoires sont les épiallèles uni-

quement liés à une variation nucléotidique. B) Les épiallèles facilités sont liés à la présence d’une va-

riation nucléotidique ainsi qu’à la présence d’un facteur aléatoire et C) les épiallèles purs sont seulement 

dus à des évènements aléatoires. Achrem et al. (2023) 
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Chez la vigne, l’infection par Plasmopara viticola entraîne une répression des DNMT et CMT 

et conduit à une hypométhylation globale lors d’une interaction incompatible. A contrario, l’in-

teraction compatible est associée à une augmentation du niveau de méthylation global (Pereira 

et al., 2022). Un traitement avec l’éliciteur flg22 conduit à l’inhibition de la voie RdDM et à la 

restriction de la multiplication de P. syringae (Yu et al., 2013).  

Chez A. thaliana, les mutants altérés dans l’expression de l’ARN polymérase V accumulent 

plus de SA suite à l’infection par P. syringae et présentent une meilleure résistance  par rapport 

au génotype sauvage  (López et al., 2011). Halter et al. (2021) ont également montré que la 

flagelline (flg22) induisait l’expression de ROS1 qui déméthylait la région promotrice de fac-

teurs de transcription type WRKY, impliqués dans l’immunité des plantes. L’infection du peu-

plier par L. populi entraîne également la surexpression des gènes PR notamment impliqués dans 

la production et l’accumulation de SA (Xiao et al., 2021).  

Une déméthylation globale du génome ne garantit cependant pas une réponse de résistance de 

la part de la plante. Dans l’interaction A. thaliana avec Agrobacterium tumefaciens, une hypo-

méthylation des oncogènes favorise le développement des galles et une hyperméthylation glo-

bale du génome permet une meilleure résistance de la plante à l’infection (Gohlke et al., 2013). 

2.3.5. Stabilité de la méthylation : épigénétique transgénérationnelle 

Une partie de la méthylation est considérée comme stable et transmise d’une génération à 

l’autre, faisant ainsi partie de l’épigénétique dite héréditaire, on parle dans ce cas d’épimuta-

tions et d’épiallèles. Il existe plusieurs types d’épiallèles héritables caractérisés par Richards 

(2011) qui dépendent du contexte nucléotidique de l’épimutation. Les épiallèles obligatoires, 

tout d’abord, sont des épimutations strictement liées à des variations de séquence. Un épiallèle 

obligatoire peut ainsi être dû à la présence d’un transposon. La méthylation de l’ADN destiné 

à réprimer l’activité de ce transposon se propage le long de l’ADN par le phénomène de « sprea-

ding » (Ahmed et al., 2011; Quadrana et al., 2016). Une seconde catégorie comporte les épial-

lèles facilités qui peuvent être dus à la présence d’une variation de séquence mais se produisent 

de manière probabiliste et ne sont donc pas systématiques. La troisième classe d’épimutations 

regroupe les épimutations appelées épiallèles purs, qui ne sont pas dus à des variations géné-

tiques mais seulement à des évènements aléatoires tels que des erreurs dans les mécanismes de 

maintien de méthylation de l’ADN  (Richards, 2011; Achrem et al., 2023) (Fig. I.31.).  



 

 

 

 

Figure I. 32. : Epimutations naturelles identifiées chez plusieurs espèces végétales et impact sur le 

phénotype. A) a, spécimen original du mutant peloric collecté par Linneaus ; b, inflorescence d’un 

mutant peloric vivant et c, vue de face de la fleur sauvage de Linaria comparée à la fleur du mutant 

peloric (Cubas et al., 1999). B) Phénotypes de fleur mâle monoïque, fleur femelle gynoïque et fleur 

gynoïque partiellement inversée. Ov,ovaire; st, étamine  chez le melon (Martin et al., 2009). C) Mor-

phologie globale du mutant dwarf (Centre) et vue agrandie de sa panicule et de ses graines naines dans 

les talles nains (à gauche) et panicule et graines normales dans des talles normaux (à droite). La pointes 

des flèches indiquent les talles (pousses de branches végétatives), les astérisques indiquent les panicules 

(inflorescences) et les points blancs indiquent les grains (Miura et al., 2009). D) Phénotype d’individus 

sauvage et mutant cnr/cnr du cultivar Liberto de tomate à l’étape de maturité (Wang et al., 2020). E) 

Phénotype d’un fruit normal et d’un fruit « mantled » du palmier à huile. Le fruit est montré en complet 

à gauche, en coupe longitudinale au milieu et en coupe transversale à droite. Les flèches noires indiquent 

la présence de pseudo-carpelles chez les fruits mantled. Les flèches blanches indiquent les noyaux (Ong-

Abdullah et al., 2015).  
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La fréquence d’apparition des épimutations naturelles chez A. thaliana a été estimée grâce à la 

création et l’utilisation de lignées accumulatrices de mutations (MA lines) (Shaw et al., 2000; 

Schmitz et al., 2011). L’utilisation de ces lignées a permis d’estimer que, dans un contexte de 

méthylation en CG, il y a 2,56 10-4 nouvelles méthylations par génération tandis que la perte de 

méthylation était estimée à 6,30 10-4 par génération (Schmitz et al., 2011; van der Graaf et al., 

2015). Ces taux d’épimutations sont 105 fois plus élevés que le taux de mutation génétique 

rapporté par Weng et al.(2019) (6,95 10-9). Cependant, jusqu’à présent, aucune modification de 

phénotype n’a été décrite suite au changement du niveau de méthylation d’une cytosine seule 

et il convient donc de s’intéresser plutôt à l’identification de régions différentiellement méthy-

lées, appelées DMR, dont le taux d’apparition est du même ordre de grandeur que le taux de 

mutation génétique (Becker et al., 2011).  

2.3.5.1. Identification d’épiallèles  

Plusieurs épiallèles purs ont été identifiés chez les plantes. L’une des premières épimutations 

décrite est le mutant peloric ou Peloria de Linaria vulgaris. Ce mutant a été découvert en 1742 

par un botaniste d’Uppsala sur une île près de Stockholm (Gustafsson, 1979). Le nom de ce 

mutant, peloria, signifie « monstre » en latin et a été donné par le botaniste Linnaeus quelques 

années plus tard, en 1744. Ce mutant présente une fleur à symétrie radiale avec 5 pétales. Luo 

et al. (1996) ont démontré que la différence phénotypique observée chez peloria était notam-

ment due à une variation au niveau du gène CYCLOEIDEA. Plus tard, Cubas et al. (1999) ont 

mis en évidence que la variation au niveau du gène CYCLOIDEA à l’origine du phénotype 

peloria est une épimutation naturelle : le phénotype mutant peloria est observé lorsque la région 

codante de ce gène est hyperméthylée, dans les trois contextes, CG, CHH et CHG (Ehrenhofer-

Murray, 2021) (Fig. I. 32.A), entraînant l’expression réduite du gène CYCLOIDEA. Le main-

tien sur plusieurs décennies, voire siècles de l’épiallèle hyperméthylé serait majoritairement dû 

à l’action des chromométhylases CMT3 et CMT2.  

D’autres épimutations, ont été identifiées et associées à des modifications de la séquence nu-

cléotidique. Ainsi, l’insertion d’un transposon dans la région promotrice du locus gynoecious 

(g) entraîne l’hyperméthylation du gène CmWIP1 chez le melon et la formation de fleurs mâles 

(Martin et al., 2009) (Fig. I. 32.B). Chez le riz, la présence de séquences répétées en amont du 

gène DWARF1 entraîne la méthylation de ce gène et sa répression.  

 



 

 

 

 

Figure I.33. : Phénotype de la plante homozygote pour l’allèle sauvage MET1 (+/+) et de la plante 

homozygote pour l’allèle mutant met1 (-/-). La plante homozygote pour l’allèle muté met1 présente 

un retard de floraison.  Barre d'échelle = 2 cm.(Saze et al., 2003) 

 

Figure I. 34. : Construction de la population epiRIL issue du croisement entre Col-0 sauvage et 

Col-0 muté dans le gène MET1 (met1-3). Les segments de chromosomes hérités de chacun des deux 

parents sont indiqués en gris pour le type sauvage (WT, MM) et en blanc pour le type muté met1-3 

(met1-3, mm). Huit générations d’autofécondation (vertical) ont été réalisées (F2 à F8). Les niveaux 

d’épi-homozygotie/épi-hétérozygotie au sein de la population ont été évalués à chaque génération et 

sont présentés à droite. Schéma de (Reinders et al., 2009)  
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Les plantes dwarf et les graines qu’elles produisent sont ainsi plus petites que celles du génotype 

sauvage de riz (Miura et al., 2009) (Fig. I. 32.C). Quadrana et al. (2014) ont également démon-

tré que l’état de méthylation du transposon SINE chez la tomate, localisé dans la région promo-

trice du gène VTE3(1) (Vitamin E 3) conduisait à la modulation de la quantité de la vitamine E 

via la synthèse des formes γ et α du tocophérol. Chez le cultivar de tomate Liberto (à chair 

rouge), le mutant Colorless non-ripening (cnr) est caractérisé phénotypiquement par un retard 

de maturation du fruit et une couleur orangée de sa chair (Manning et al., 2006). Ce phénotype 

est dû à l’hyperméthylation d’une région de 300 paires de bases 2kbp en amont du locus CNR 

et qui pourrait être un élément transposable du type COPIA (Fig. I. 32.D). Le phénotype anor-

mal du fruit chez le palmier à huile appelé « Mantled » est causé par un épiallèle du à la présence 

du rétrotransposon karma au niveau d’un intron du gène DEFICIENS : la forme hyperméthylée 

de cet épiallèle (The Good Karma epiallele) conduit à la formation de fruit normaux tandis que 

la forme hypométhylée de cet épiallèle (the Bad Karma epiallele) mène à une version altérée 

du fruit (Ong-Abdullah et al., 2015) (Fig. I. 32.E). 

2.3.5.2. Identification d’épimutations induites impliquées dans la variabilité 

phénotypique 

L’étude du rôle des épimutations dans la variabilité phénotypique, qui s’avère être complexe au 

vu de la difficulté de distinguer l’effet des épimutations de celui des variations génétiques, a été 

rendue possible par la création de populations en ségrégation au niveau épigénétique (c’est-à-

dire des lignées génétiquement similaires mais présentant des épigénomes variés). Chez A. tha-

liana, deux populations épigénétiquement recombinantes (epiRIL) ont ainsi été créées via l’uti-

lisation de deux mutants présentant une réduction globale de leur niveau de méthylation : met1-

3 et ddm1-2. Le mutant homozygote met1-3, qui présente une réduction du niveau de méthyla-

tion global, présente des retards de croissance et de floraison comparés à la plante présentant la 

version sauvage du gène MET1 à l’état homozygote (Saze et al., 2003) (Fig. I.33.). Le croise-

ment du mutant met1-3 avec l’écotype sauvage Col-0 a conduit à la production de 96 individus 

F2 (Reinders et al., 2009) (Fig. I.34.). Puisque la viabilité des individus mutés pour met1-3 est 

très basse, seuls les individus possédant l’allèle sauvage de MET1 à l’état homozygote ont été 

autofécondés jusqu’à la 7ème génération. Du fait d’une perte de fitness au cours des générations 

chez les epiRIL ainsi créées, seules 68 des 96 lignées ont pu être amenées à la 8ème génération.  

  



 

 

 

 

Figure I.35. : Construction de la population issue du croisement entre le mutant ddm1-2 et l’éco-

type sauvage Col-0. Les barres grises représentent le génome d'A. thaliana et les triangles représentent 

la méthylation de l'ADN. Les deux parents sont quasi isogéniques, sauf au locus DDM1 (carrés noirs et 

blancs) situé sur le chromosome 5. Ils diffèrent cependant par leurs niveaux de méthylation de l'ADN. 

Un individu F1 a été rétrocroisé avec la lignée parentale Col-wt et 509 individus DDM1/DDM1 BC1 

ont été autofécondés sur 8 générations, donnant une population de 505 lignées isogéniques mais présen-

tant différents niveaux de méthylation. (Johannes et al., 2009) 
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Si le temps de floraison ne présente pas une distribution continue dans cette population epiRIL, 

d’autres phénotypes tels que la résistance à P. synrigae ou la biomasse de plante fraîche pré-

sentent une distribution continue. Cependant, l’hypométhylation de certains loci entraîne une 

instabilité d’éléments génétiques et notamment la transposition d’éléments CACTA (Reinders 

et al., 2009). Cette population dérivée du mutant met1 n’a pas été utilisée par la suite à cause 

du nombre restreint de lignées disponibles (68 lignées).  

Une seconde population d’epiRIL a été créée la même année à partir du mutant ddm1-2  (Jo-

hannes et al., 2009) (Fig. I.35.). Le mutant ddm1-2, décrit précédemment (paragraphe 2.3.2), 

a été croisé avec l’accession sauvage Col-0. Les individus F1, hétérozygotes DDM1/ddm1-2 

ont été rétrocroisés avec l’individu sauvage DDM1/DDM1 afin de restaurer l’allèle sauvage et 

d’assurer la viabilité des générations suivantes. Dans la génération BC1F2 issue de ce rétro-

croisement, seuls les individus possédant l’allèle sauvage DDM1 à l’état homozygote ont été 

conservés et autofécondés jusqu’à l’obtention de 505 lignées épigénétiquement recombinantes 

en F10. Les lignées produites possèdent une séquence génétique quasiment identique mais des 

épigénomes variés, issus de la combinaison de l’épigénome des deux parents. L’héritabilité des 

caractères temps de floraison et taille des plantes a été estimée dans cette population à 0.26 et 

0.36 respectivement, qui s’est révélée plus forte que l’héritabilité observée sur des panels d’éco-

types naturels (H²<0.007 sur 144 lignées naturelles) (Johannes et al., 2009). L’étude du méthy-

lome d’un sous-ensemble de 123 des 505 lignées a été réalisée par MeDIP-chip (immunopréci-

pitation ciblant les cytosines méthylées) et a permis l’identification de régions différentielle-

ment méthylées (DMR) stables (Colome-Tatche et al., 2012) (Fig. I.36. A et B). Sur un total 

de 2 611 DMR, 126 présentaient un niveau de méthylation stable à travers plusieurs généra-

tions. L’acquisition de ces DMR a été réalisée sur des feuilles de plantules de trois semaines 

mises en culture en jours longs (Cortijo et al., 2014b). Le choix des 123 lignées est biaisé puis 

qu’il a été basé sur un phénotype contrasté au niveau du développement racinaire (Cortijo et 

al., 2014a).  

Cette population epiRIL a été utilisée dans plusieurs études d’analyse de liaison dans l’optique 

d’identifier des facteurs épigénétiques impliqués dans le contrôle de différents traits complexes. 

Le temps de floraison et la taille des plantes présentent une distribution continue dans cette 

population suggérant un contrôle poly-épigénétique de ces traits (Fig. I. 37.A) (Johannes et al., 

2009). Des QTLepi contrôlant le temps de floraison et le développement des racines latérales 

ont été identifiés (Fig. I. 37.B et C) (Cortijo et al., 2014) ainsi que des QTLepi impliqués dans 

la réponse de la population à un stress salin (Kooke et al., 2015) (Fig. I. 37.D).  



 

 

 

 

Figure I.36. : Distribution des épimarqueurs chez les 123 lignées de la population epiRIL et les 

génotypes parentaux. A) Distribution le long du génome des 2 611 régions différentiellement méthy-

lées chez les parents (barre blanche et échelle en bas de la figure, représentation des distances physiques) 

et des 126 DMR (épimarqueurs) utilisés pour la construction de la carte épigénétique (barre violette, 

représentation des distances génétiques) pour les 5 chromosomes d’A. thaliana.  B) Représentation de 

l’épihaplotype de chaque lignée (axe des Y) pour chaque épimarqueur (axe des X). En rouge : l’épiallèle 

ddm1-2. En vert : l’épiallèle Col-WT. Les extrémités des chromosomes, non couvertes sur la carte épi-

génétique par des marqueurs sont en gris. Figure adaptée de Colomé-Taché et al., 2012. 
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L’étude de Kooke et al. (2015) a par ailleurs montré que certains facteurs épigénétiques con-

trôlent la plasticité phénotypique des caractères morphologiques entre une condition de culture 

standard et un stress salin. Le contenu en glucosinolates (Aller et al., 2018) (Fig. I.37.E et F), 

ainsi que la réponse d’Arabidopsis à l’infection par Hyaloperonospora arabidopsidis (Furci et 

al., 2019) (Fig. I.37.G) et par P. brassicae (Liégard et al., 2019a) sont également contrôlés par 

des épimutations. Une synthèse des QTL épigénétiques (QTLepi) identifiés dans cette popula-

tion est présentée dans le tableau I.2. 

L’implication d’épimutations dans le contrôle de traits complexes a également été rapportée 

chez des espèces d’intérêt agronomique (Long et al., 2011; Lu et al., 2020). Sur une population 

de 202 lignées d’haploïdes doublés de B. napus (Qiu et al., 2006), Long et al. (2011) ont iden-

tifié 627 DMR dont 86% étaient stables entre les parents à deux stades de développement. 

Quatre-vingt-dix-sept marqueurs ont été montrés comme stables après cinq méioses et ont été 

utilisés pour générer une carte épigénétique sur cette population. L’utilisation de cartes géné-

tique et épigénétique a permis l’identification de 125 QTL épigénétiques (QTLepi) et 148 QTL 

d’origine génétique, contrôlant des traits d’intérêt tels que le rendement, la croissance de la 

plante ou le temps de floraison (Long et al., 2011). Chez le peuplier, une carte épigénétique a 

été réalisée sur une population d’analyse de liaison et a conduit à l’identification de 2818 DMR 

réparties sur 19 groupes de liaisons. Lu et al. (2020) ont ainsi détecté 163 QTLepi impliquant 

1043 DMR et expliquant de 1.7 à 44.5% de la variabilité de traits phénotypiques liés à la crois-

sance et à la propriété du bois. Ces 2 études mettent en évidence le rôle d’épimutations dans le 

contrôle de traits complexes chez des espèces d’intérêt agronomique et économique. 

2.4. Les microARN  

Les microARN (miARN) sont des petits ARN non codants mesurant entre 20 et 22 nt. Les 

gènes MIR, organisés pour la plupart en clusters sur le génome, codent les miARN. Les premiers 

miARN identifiés sont les miARN lin-4 et let-7 chez le nématode Caenorhabditis elegans, no-

tamment impliqués dans le contrôle des divisions cellulaires et du devenir des cellules au cours 

du développement post-embryonnaire (Pasquinelli & Ruvkun, 2002; Bratch et al., 2004). Ac-

tuellement, environ 2600 miRNA ont été identifiés chez l’humain (Plotnikova et al., 2019), 

environ 200 chez les virus (Skalsky & Cullen, 2010) et d’une à plusieurs centaines chez les 

plantes en fonction des genres et des espèces (Wang et al., 2019).  

  



 

 

 

 

Figure I.37. : Caractérisation phénotypique de la population epiRIL et identification de QTLepi 

impliqués dans le contrôle de traits complexes. A) Distribution continue des variables temps de flo-

raison (jours) et taille des plantes (cm) mesurées sur la population epiRIL dérivée du croisement entre 

Col-0 et le mutant ddm1-2. La population epiRIL a été utilisée pour la cartographie épigénétique de 

plusieurs traits complexes tels que  B) le temps de floraison (FT1, mesuré en serre et FT2, mesuré en 

champ, et leur moyenne), C) la longueur de la racine primaire (LR 1 et LR2 mesurés en chambre de 

culture, et leur moyenne), D) la surface des feuilles 20 jours après semis (LA20) et la croissance relative 

des plantes (RGR) en conditions contrôle (noir) et  de stress salin (rouge), (E) l’accumulation de gluco-

sinolates en (3MTP) et (F) (4MSB) sur deux expérimentations (gris clair et gris foncé) et leur moyenne 

(noire) et (G) l’indice de résistance (RI, bleu) d’A. thaliana à l’infection par Hyaloperonospora arabi-

dopsidis et la surface des feuilles de plante de 3 semaines juste avant l’inoculation (vert). (Johannes et 

al., 2009; Cortijo et al., 2014a; Kooke et al., 2015; Aller et al., 2018; Furci et al., 2019) 
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2.5. Etapes de productions des miARN 

Transcription des miARN 

Chez l’Homme, 61% des gènes MIR sont localisés dans les introns de séquences codantes, 18% 

sont localisés dans les introns de séquences non codantes et 20% dans les exons d’unités non 

transcrites (reviewed in Kim and Nam, 2006). La localisation de gènes MIR dans les exons de 

gènes codant des protéines, plutôt rare chez les plantes, serait probablement liée à une régulation 

fine de l’expression de leur cible (Li et al., 2011; reviewed in Budak and Akpinar, 2015). Que 

ce soit chez les plantes ou les mammifères, des éléments spécifiques de leur transcription par 

l’ARN polymérase II ont été identifiés dans les promoteurs des miARN, tels que le domaine 

TATA-box, les domaines de fixation de facteurs de transcription tels que AtMYC2, ARF, 

SORLREP3 et LFY ou bien même des domaines d’initiation de la transcription (Transcription 

Start Site ; TSS) (Smale & Kadonaga, 2003; Megraw et al., 2006). L’utilisation de l’α-Amani-

tin, inhibiteur de l’action de l’ARN Polymérase II, a permis de mettre en évidence le rôle de 

cette ARN polymérase dans la transcription des gènes MIR (Bratch et al., 2004; Lee et al., 

2004). L’ARN polymérase II transcrit donc les gènes MIR en miARN primaires (pri-miARN) 

d’environ 100 nt qui prennent une structure particulière d’épingle à cheveux formant ainsi une 

structure d’ARN double brin (Bratch et al., 2004) (Fig. I.38.1.). Les pri-miARN possèdent une 

coiffe en 5’ et une queue poly-A en 3’, comme les autres mARN transcrits par l’ARN polymé-

rase II (Xie et al., 2005). 

Maturation des miARN 

La majorité des pri-miARN transcrits par l’ARN polymérase II à partir des gènes MIR nécessi-

tent deux étapes de maturation (Fig. I.38.2.). La première permet la maturation du pri-miARN 

en pre-miARN et la seconde du pre-miARN en miARN mature (Kurihara & Watanabe, 2004). 

La maturation des pri-miARN est réalisée par un complexe composé de trois protéines : la pro-

téine HYPONASTIC LEAVES 1 (HYL1) (Han et al., 2004), qui participe notamment à la pro-

tection de l’ARN contre les exosomes du noyau (Gao et al., 2020), la protéine à doigts de zinc 

SERRATE (SE) (Yang et al., 2006) et la RNase III-like Dicer-Like 1 (DCL1) chez les plantes 

(Kurihara & Watanabe, 2004) (Drosha chez les animaux)  (Lee et al., 2003).  

  



 

 

 

Tableau I. 2. : QTLepi identifiés 

dans la population epiRIL ddm1-

2 x Col-0 de Johannes et al. 

(2009). Ce tableau synthétise les 

résultats obtenus par Cortijo et al., 

2014; Kooke et al., 2015; Aller et 

al., 2018; Furci et al., 2019 et Lié-

gard et al., 2019.  

L’objectif de chaque étude est 

donné, ainsi que les potentielles 

contraintes appliquées sur la popu-

lation epiRIL et les traits phénoty-

piques évalués.  

Le chromosome où est localisé 

chaque QTLepi est indiqué ainsi que 

les marqueurs épigénétiques les 

plus proches du pic de chaque 

QTLepi (MM). Lorsque les données 

étaient disponibles, les conditions 

environnementales dans lesquelles 

ont été identifiés les QTLepi ont été 

précisées. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Auteur Objectif de l'étude Contrainte Traits Chromosome

Marqueur 

Moléculaire 

(MM)

Condition 

Environnementales

1 MM114

4 MM686

5 MM825

1 MM114

4 MM686

5 MM825

1 MM91

2 MM240

4 MM964

1 MM91

2 MM240

4 MM694

1 MM2 C

1 MM11 C

1 MM91 C

1 MM160 C

2 MM330 C

4 MM686 C

5 MM707 C

5 MM859 C

1 MM10 S

1 MM158 S

2 MM382 S

4 MM693 S

4 MM701 S

1 MM11 C

4 MM698 C

4 MM679 S

1 MM123 -

5 MM867 -

1 MM123 C

5 MM867 C

1 MM123 S

4 MM654 S

1 MM123 -

1 MM123 C

4 MM654 C

1 MM160 S

4 MM587 S

5 MM726 S

1 MM123 S

5 MM854 S

1 MM123 C

4 MM661 C

5 MM726 C

1 MM123 S

3 MM537 S

4 MM679 S

5 MM726 S

3 MM396 C

1 MM158 S

3 MM396 S

Taille de la plante 2 MM171 C

3MTP 1 MM87

5 MM823

5 MM854

2 MM373

3 MM399

5 MM823

5 MM854

5MSP 5 MM867

1 MM126  22°C

3 MM515  22°C

5 MM713  22°C

1 MM126  22°C

4 MM691  22°C

1 MM52  22°C

3 MM427  22°C

5 MM728  22°C

1 MM91  22°C

3 MM515  22°C

1 MM128  25°C

3 MM547  25°C

1 MM147  22°C

2 MM383  22°C

2 MM385  22°C

4 MM686  22°C

3 MM432  25°C

1 MM123  22°C

1 MM550  22°C

2 MM693  22°C

4 MM679  25°C

4 MM689  25°C

1 MM123

2 MM240

4 MM654

5 MM823

Surface de la 

feuille verte
1 MM150

Longueur de la 

plus longue  

feuille 

Cortijo et al ., 2014

Implication des 

facteurs 

épigénétiques 

dans le contrôle 

du développement 

racinaire et du 

temps de floraison

NA

Temps de 

floraison en serre

Temps de 

floraison au 

champ

Longueur de la 

racine primaire 1

Longueur de la 

racine primaire 2

Liégard et al ., 2019

Implication des 

facteurs 

épigénétiques 

dans la réponse à 

P. brassicae

Infection des 

plantes 10 

jours après 

semis avec 

10^7spores/

mL

biomasse 

racinaire

longueur de la 

longue feuille

pourcentage d'ADN 

du pathogène

Sans 

Inoculation 

(NI) Biomasse 

racinaire plantes 

Temps de 

floraison

Branchement de la 

tige

Temps relatif de 

croissance

Furci et al ., 2019

Implication des 

facteurs 

épigénétiques 

dans la réponse à 

Hyaloperonospora 

arabidopsis

Des plantules 

âgées de 3 

semaines ont 

été inoculées 

Résistance à Hpa

Kooke et al ., 2015

Implication des 

facteurs 

épigénétique dans 

le développement 

de la plante sous 

stress salin

(C)= Sans sel ; 

S = 25mM 

NaCl

Surface des 

feuilles

Taille de la plante 

à l 'apparition de 

la première sil ique 

Branchement de la 

rosette

Longueur moyenne 

de l 'internoeud

Aller et al ., 2015

Implication des 

facteurs 

épigénétique dans 

la production de 

glucosinolates

NA

4MSB

3MSP
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Contrairement au règne animal où la maturation du pri-miARN en pre-miARN se fait dans le 

noyau des cellules par Drosha (Lee et al., 2003) et la maturation de pre-miARN en miARN 

mature se fait dans le cytoplasme par Dicer (Zhang et al., 2004), la maturation des pri-miARN 

en miARN matures chez les plantes se fait dans le noyau des cellules à l’aide de la protéine 

DCL1 (Bologna & Voinnet, 2014; Yu et al., 2017a; Wang et al., 2019).  Une étude récente a 

permis de mettre en lumière la structure en 3 dimensions de la maturation du pri-miARN en 

miARN mature (Wei et al., 2021a). Dans un premier temps, DCL1 se lie avec le pri-miARN 

grâce au domaine PAZ qui interagit avec la structure en boucle du pri-miARN, le module héli-

case fixe ensuite la structure double brin 3p-miRNA/5p-miRNA. Le domaine RNase II coupe 

ensuite l’extrémité 5’ du pri-miARN qui devient alors le pre-miARN lui-même transféré vers 

le domaine PAZ qui reconnaît l’extrémité 3’. Une seconde coupure est réalisée par le domaine 

RNase II qui permet l’élimination de l’extrémité 3’ et le relargage du complexe double brin 3p-

miRNA/5p-miRNA (Wei et al., 2021a).  

Formation et rôle du complexe RISC 

Le complexe miARN double brin 3p-miARN/5p-miARN relargué par DCL1 est ensuite mé-

thylé au niveau des derniers nucléotides de chaque brin par la protéine méthyltransférase HEN 

1 pour le protéger contre l’activité 3’-end uridylation, qui entraîne la dégradation des ARN (Ren 

et al., 2014) et donc le stabiliser (Yu et al., 2005; Li et al., 2005). Ce complexe stabilisé est 

exporté du noyau vers le cytoplasme par HASTY (HST) (Bollman et al., 2003; Park et al., 

2005) (Fig. I.38.3). La protéine ARGONAUTE (AGO) et un dimère de HEAT SHOCK PRO-

TEIN 90 (HSP90) forment un premier complexe qui, après la fixation d’adénosine triphosphate 

(ATP) permet, à travers un changement structurel de HSP9, le chargement du complexe 3p-

miARN/5p-miARN (Iki et al., 2010). Plusieurs protéines AGO sont capables de charger des 

complexes 3p-miARN/5p-miARN en fonction de plusieurs critères dont la base nucléotidique 

présente à la fin de chaque brin ou les mésappariements entre les deux brins 3p-miARN et 5p-

miARN. Ainsi, AGO5 montre une plus grande affinité avec des miARN qui possèdent sur l’ex-

trémité 5’ une cytosine et AGO2 et AGO4 ont une plus grande affinité avec des miARN ayant 

une adénosine à leur extrémité 5’ (Mi et al., 2008). Les 3p-miARN/5p-miARN présentant des 

mésappariements au centre du complexe sont davantage chargés sur AGO1 tandis que si le 

complexe 3p-miARN/5p-miARN ne présente pas de mésappariements centraux, il est chargé 

sur AGO2 (Yu et al., 2017a).  



 

 

 

 

Figure I. 38. : Production des miARN chez les plantes. 1. L’ARN polymérase II transcrit les gènes 

MIR en pri-miARN en structure d’épingle à cheveux. 2. Les pri-miARN sont ensuite transformés par 

les protéines RNase III-like Dicer-Like 1 (DCL1), SERRATE (SE) et HYPONASTIC LEAVES 1 

(HYL1) qui forment ainsi un corps appelé « dicing bodies » (corps dicer). Ce complexe permet la ma-

turation des pri-miARN en pre-miARN puis conduit à la production de complexe double brin 3p-

miRNA/5p-miRNA dont les extrémités sont méthylées par la protéine méthyltransférase HEN 1. 3. Le 

complexe double brin 3p-miRNA/5p-miRNA est exporté dans le cytoplasme par l’intermédiaire de la 

protéine HASTY (HTY) et est ensuite pris en charge par une protéine ARGONAUTE (AGO) et un 

dimère de HEAT SHOCK PROTEIN 90 (HSP90). Le complexe RISC (pour RNA induced silencing 

complex) relargue un brin du complexe 3p-miANR/5p-miARN, sélectionné par les protéines C-TER-

MINAL DOMAIN PHOSPHATASE-LIKE 1) et DBR1 (DOUBLE STRANDED ARN BIND PRO-

TEIN). L’ARN resté au sein du complexe RISC guide ce dernier vers sa cible et, selon son niveau de 

complémentarité, entraîne le clivage de l’ARN messager ou l’inhibition de sa traduction. Schéma redes-

siné à partir de Yang and Li, 2012; Gao et al., 2021. 
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Le complexe ainsi formé, appelé RISC (RNA induced silencing complex, RISC) relargue un 

brin du complexe 3p-miARN/5p-miARN, sélectionné pour sa forte thermostabilité par les pro-

téines CPL1 (C-TERMINAL DOMAIN PHOSPHATASE-LIKE 1) et DBR1 (DOUBLE 

STRANDED ARN BIND PROTEIN) (Eamens et al., 2009; Manavella et al., 2012), le brin 

d’ARN possédant une plus faible thermostabilité est ainsi conservé au sein du complexe RISC- 

majoritairement le 5p-miARN - et le guide vers l’ARN messager cible.  

Les miARN régulent l’expression de leur(s) gène(s) cible(s) au niveau post-transcriptionnel via 

deux mécanismes dépendants de leur niveau de complémentarité avec l’ARNm de leur(s) 

gène(s) cible(s) (Hutvágner & Zamore, 2002) : un mécanisme de clivage des ARN messager 

(ARNm) lors d’une complémentarité nucléotidique parfaite entre les séquences du miARN et 

de sa cible ou la répression de la traduction de l’ARNm lors d’une complémentarité de séquence 

partielle entre le miARN et sa cible. Des études rapportent cependant quelques nuances et pré-

cisent que l’action de certains miARN sur leur cible est indépendante de la complémentarité de 

séquence puisque l’action répressive de certains miARN sur leurs cibles a été rapportée comme 

étant à la fois un clivage des ARNm et une répression de leur traduction. Ainsi les 

miARN156/157 clivent l’ARNm du gène SQUAMOSA PROMOTER BINDING PROTEIN-

LIKE 3 (SPL3) ou bloquent sa traduction en protéine (Gandikota et al., 2007; Yu et al., 2016). 

Quel que soit le mode d’action précis du complexe RISC et le niveau de complémentarité entre 

les miARN et leur(s) cible(s), les miARN, au niveau post-transcriptionnel, en régulant de ma-

nière négative l’expression des gènes cibles, sont impliqués dans le contrôle de nombreux pro-

cessus biologiques. 

2.6. Contrôle de la production de miARN et turnover des miARN 

En tant que régulateurs clefs de plusieurs mécanismes physiologiques, les miARN sont fine-

ment régulés à chaque étape de leur biosynthèse jusqu’à leur mode d’action (revue dans Li and 

Yu, 2021). Il est possible de citer notamment les facteurs appartenant au complexe « Elonga-

tor », ELP2 et ELP5 qui favorisent la transcription des pri-miARN (Fang et al., 2015) ou l’ac-

tion de certains facteurs remodelant la chromatine comme CH2 qui interagit avec SE et entraîne 

une modification de la structure des pri-miARN, ce qui régule leur transformation par les DCL 

et empêche l’accumulation de leurs formes matures au sein des cellules (Wang et al., 2018a). 

La présence de la protéine HYL1 participe à la stabilité des miARN et son absence peut conduire 

à une dégradation précoce de ces miARN par les exosomes (Gao et al., 2020).  
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Le complexe DCL1/SE/HYL1 peut également être régulé aux niveaux transcriptionnels, post-

transcriptionnel ou post-traductionnel. Ainsi, la déphosphorylation de HYL1 par la C-TERMI-

NAL DOMAIN PHOSPHATASE-LIKE 1 (CPL1) est indispensable à la maturation des miARN 

(Manavella et al., 2012). Enfin, la structure même des gènes MIR peut impacter leur expression. 

La présence de sites d’épissage alternatifs dans MIR162 peut ainsi conduire à l’inhibition de la 

production de MIR162 (Hirsch et al., 2006).  

Les ARN longs non codants (lncARN) interviennent également dans la régulation des miARN 

dans leur forme mature. Certains lncARN possèdent ainsi un site de reconnaissance des miARN 

qui leur permet de séquestrer les miARN matures et ainsi empêcher leur activité. Ces lncARN 

inhibant l'action des miARN, appelés miARN target mimicry, ont été identifiés dans diverses 

espèces végétales (Franco-Zorrilla et al., 2007). Pour être efficace en tant que leurre, le lncARN 

doit se lier à sa cible miARN mais aussi éviter son propre clivage par le miARN. Cela est 

possible grâce à une complémentarité de séquence incomplète au niveau du site de reconnais-

sance du miARN (nucléotides 10-11) avec des mésappariements de quelques nucléotides (Ariel 

et al., 2015 ; Yu et al., 2019). 

2.7. Familles multigéniques et conservation des miARN à travers les es-

pèces 

Chez A. thaliana, environ 173 miARN ont été identifiés appartenant à environ 98 familles dis-

tinctes. Les gènes MIR sont généralement organisés en familles multigéniques : les séquences 

nucléotidiques des précurseurs de miARN sont différentes mais aboutissent à un miARN ma-

ture similaire, avec les mêmes gènes cibles (Palatnik et al., 2007). De plus, certains miARN 

sont très conservés entre les différentes espèces végétales. 97 miARN, répartis en 25 familles, 

identifiés chez Arabidopsis sont ainsi présents chez les autres Brassicaceae mais également 

dans des plantes plus éloignées comme les monocotylédones et les plantes non vasculaires 

(Jones-Rhoades, 2012). La famille miR164 a ainsi été identifiée chez A. thaliana, P. tricho-

carpa, V. viniferis, O. sativa et Zea mays. La famille miR165/166, identifiée chez les espèces 

précitées, a également été décrite chez le lycopode Selaginella moellendorfii (Jones-Rhoades, 

2012).  

  



 

 

 

 

Figure I. 39. : Exemple de miARN impliqués dans la transition florale (A) et dans la formation des 

racines (B).  A) La répression du facteur de transcription SCHLAFMÜTZE (SMZ = répresseur de la 

transition florale) ; miR172 conduit à l’induction de la transition florale tandis que la répression de SPL7 

(SPL7 = activateur de la transition florale) par miR156 la régule négativement. B) L’élongation de la 

racine primaire est contrôlée par de nombreux miARN et leurs cibles dont, par exemple, miR160 qui 

réprime l’élongation par la répression d’ARF10 et ARF16 ; miR156 régule négativement l’expression 

de SPL10 ou miR319 qui régule négativement l’expression du facteur de transcription MYB33. Au 

niveau des racines latérales, plusieurs miARN sont également impliqués dans leur développement, no-

tamment miR164 à travers le contrôle de sa cible, NAC ; MiR160 et miR165/166, à travers le contrôle 

de leur cibles, ARF17 et HD-ZIP III, respectivement, contrôlent le positionnement et la formation des 

racines adventives. Adapté de Yan et al. (2022). 
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Les séquences nucléotidiques des sites de fixation de certains miARN, dont miR166, sur les 

gènes class-III-Zip sont conservées au nucléotide près entre des gymnospermes (Pseudotsuga 

menziesii et Taxus globosa), une fougère (Ceratopteris richardii), un embryophyte (livewort, 

Marchantia polymorpha), une mousse (Physcomitrella patens) et un anthocérotophyte (Phaeo-

ceros carolinianus) (Floyd & Bowman, 2004).  

2.8. Rôle des miARN 

Rôle des miARN dans le développement 

Les cibles majoritaires des miARN chez les plantes sont des gènes codant des facteurs de trans-

cription ou des protéines F-box impliquées dans différents processus physiologiques, confir-

mant le rôle clef des miARN dans les réseaux de régulation (Rubio-Somoza & Weigel, 2011). 

Les miARN sont ainsi impliqués dans la régulation du développement foliaire, du développe-

ment racinaire, de l’organisation florale et du temps de floraison, du développement des graines 

ou des processus de nodulation chez les légumineuses  (Dong et al., 2022).  

Ainsi, la transition florale chez A. thaliana et d’autres plantes telles que Petunia inflata et Petu-

nia axillaris (Wu et al., 2009; Kim et al., 2012; Zhou et al., 2021) est contrôlée par plusieurs 

miARN (Fig I. 39.A). Chez A. thaliana, MIR156 réprime l’activité du facteur de transcription 

SQUAMOSA Promoter-Binding Protein-Like 7 (SPL7) ce qui conduit à l’inactivation du locus 

FLOWERING LOCUS T (FT) et donc de la floraison. En effet, le mutant surexprimant SPL7, 

insensible à l’inactivation par miR156, fleurit plus précocement que la lignée sauvage (Kim et 

al., 2012). MiR172 est impliqué dans l’induction de la transition florale via la répression du 

facteur SCHLAFMÜTZE (SMZ) (Mathieu et al., 2009).  

Au niveau racinaire, de nombreux miARN sont impliqués dans différents processus tels que le 

développement de la racine primaire ou des racines latérales et adventives (Fig I.39.B).   Ainsi, 

le module MIR156/SPL10 contrôle négativement l’élongation de la racine primaire chez A. tha-

liana (Barrera-Rojas et al., 2020) via la régulation du niveau des cytokinines. MIR160 est éga-

lement impliqué dans l’élongation racinaire chez Arabidopsis et contrôle, via la répression de 

facteurs répondant à l’auxine ARF10 et ARF16, la perception de la gravité par la plante (Wang 

et al., 2005).  

  



 

 

 

 

Figure I. 40. : Représentation schématique du contrôle de la prolifération cellulaire dans les 

feuilles et de l’interaction entre miR319, miR396, miR156 et miR164. Mir156 régule l’expression 

de ses cibles SPL et module notamment le développement des feuilles. MiR164, par la régulation de 

CUC régule la serration des feuilles. MiR396 cible les facteurs de transcription GRF, qui favorisent la 

prolifération cellulaire et la croissance des organes. Une augmentation de l’activité de GRF entraîne 

ainsi des feuilles plus grandes. MiR319 inhibe les facteurs de transcription TCP de classe II qui répri-

ment la prolifération cellulaire et favorisent la différenciation. Il existe également une interconnexion 

entre les gènes SPL, TCP et CUC dans la régulation du développement foliaire. Au niveau de chaque 

feuille est présenté : à gauche le phénotype de la plante sauvage, à droite le phénotype d’une plante 

altérée dans l’expression du miARN concerné. GRF, GROWTH REGUL.ATING FACTORS; CUC, 

CUP-SHAPED COTYLEDON2; TCO, TEOSINTE BRANCHED1, CYCLOIDEA et PROLIFERATING 

CELL NUCLEAR ANTIGEN BINDING FACTOR; SPL, SQUAMOSA PROMOTER BINDING PRO-

TEIN-LIKE. (Rodriguez et al., 2016). 
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MiR165/166, mir319 et miR396, à travers la répression des facteurs de transcription de type 

MYB33 et GRF, respectivement, régulent l’élongation de la racine primaire (Rodriguez et al., 

2010; Carlsbecker et al., 2010; Zhang et al., 2016b). MiR160 contrôle la formation des racines 

adventives en contrôlant l’expression d’ARF17 chez A. thaliana (Gutierrez et al., 2009) mais 

également chez Malus domestica (Li et al., 2019c). Chez A. thaliana, miR164 régule négative-

ment le développement des racines latérales en réprimant des facteurs de transcription de la 

famille des NAC (NAM : NO APICAL MERISTEM et CUC : CUP-SHAPED COTYLEDON) 

(Guo et al., 2005). 

Les miARN sont également impliqués dans le développement foliaire (Fig. I.40.). Xu et al. 

(2016) ont ainsi montré que la régulation par miR156 de ses cibles SPL3, SPL4, SPL5, SPL2, 

SPL9, SPL10, SPL11, SPL13 et SPL15, entraînait la transition du développement de la feuille 

du stade juvénile d’Arabidopsis au stade adulte. Plusieurs miARN contrôlent la formation de 

dentelure (ou serration) sur la feuille et notamment miR160, à travers la répression de ARF10 

et ARF17, chez Solanum lycopersicum (Ben-Gera et al., 2016) et miR164 chez A. thaliana, au 

travers  le contrôle de l’expression de CUC1, CUC2, CUC3 (Laufs et al., 2004; Nikovics et al., 

2006; Koyama et al., 2010). MIR396 contrôle négativement la prolifération cellulaire dans les 

parties distales de la feuille en restreignant l’expression des GROWTH REGULATING FAC-

TOR (GRF) au niveau proximal de la feuille (Liu et al., 2009; Rodriguez et al., 2010, p. 396; 

Wang et al., 2011). L’expression de miR396 est négativement régulée par les facteurs de trans-

cription TEOSINTE BRANCHED1, CYCLOIDEA, and PROLIFERATING CELL NUCLEAR 

ANTIGEN BINDING FACTOR (TCP) eux-mêmes ciblés par miR319 (Schommer et al., 2014).  

Les TCP régulent également l’expression de miR164 au niveau des feuilles (Koyama et al., 

2010), suggérant ainsi une régulation complexe de la prolifération cellulaire au niveau foliaire. 

Implication des miARN dans la réponse des plantes aux stress biotiques 

Les miARN ont également été décrits comme impliqués dans la réponse des plantes aux stress 

biotiques chez plusieurs espèces. En 2006, Navarro et al. (2006) mettaient en évidence chez A. 

thaliana l’induction par la flagelline 22 (flg22) de miR393 qui, à travers la répression des ré-

cepteurs d’auxine TIR1, AFB2, AFB3 confère une plus grande résistance d’A. thaliana à P. 

syringae.  

  



 

 

 

 

Figure I.41. : Développement des galles induit par l’infection par Meloidogyne incognita, caracté-

risé par une hyperplasie et une hypertrophie cellulaire. Coupes longitudinales de racines d’A. tha-

liana infectées par M. incognita à plusieurs temps cinétiques. Après l’injection par le nématode de dif-

férents effecteurs, cinq à sept cellules du parenchyme se dédifférencient en cellules géantes nourricières. 

Jusqu’à 10 jours après l’inoculation, ces cellules se divisent sans cytokinèse. De 10 jours à 21 jours 

après infection, les cellules géantes subissent une endoréduplication. Au cours de l’infection par M. 

incognita, ces cellules subissent une croissance isotropique. n= nématode, * = cellules géantes. Figure 

adaptée de Coelho et al., 2017.  
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Plus tard, Zhang et al. (2011) ont observé l’induction de différents miARN lors de l’inoculation 

d’A. thaliana par trois souches de P. synrigae dont une souche non pathogénique (DC3000 

hrcC), une souche virulente (Pst DC3000 EV) et une souche avirulente (Pst DC3000 avrRpt2). 

L’infection par la souche virulente réprime notamment miR390 ce qui entraîne l’induction des 

AUXIN RESPONSIVES FACTOR (ARF). La répression de miR159 par l’infection des souches 

virulentes et non virulentes entraine une régulation de la réponse à P. syringae via la régulation 

positive de ses cibles MYB33 et MYB65 et via la signalisation des gibbérellines (GA) (Zhang et 

al., 2011a). De plus, la répression de miR398 conduit à l’augmentation de la production de 

SUPEROXIDE DISMUTASES (CSD) facilitant la détoxification des espèces réactives de l’oxy-

gène (ROS). 

L’étude conjointe de l’impact du Turnip Mosaic Virus (TuMV) chez A. thaliana, B. rapa et B. 

napus a permis de mettre en évidence le rôle d’un miARN spécifique des Brassicaceae dans la 

réponse des plantes aux virus. Bra-miR1885, induit par l’infection, réprimerait l’expression de 

ses cibles, des gènes de résistance TIR-NBS-LRR, conduisant à une réponse de sensibilité des 

Brassicaceae au TuMV (He et al., 2008). 

L’interaction de l’aubergine (Solanum melongena) avec Verticillium dahliae conduit à la ré-

pression significative de 6 miARN, dont miR393, miR3627, miR2111, miR1088, miR395 et 

miR399. La répression de miR393 par l’infection conduit à une accumulation d’auxine et une 

infection plus importante de la plante (Yang et al., 2013). L’infection du blé tendre (Triticum 

aestivum) par le mildiou (Erysiphe graminis) entraîne également la dérégulation de plusieurs 

miARN, dont miR396, miR156 et miR159 qui sont réprimés et miR172 et miR393 qui sont 

induits (Xin et al., 2010). L’infection de l’ail (Allium sativum) par Fusarium oxysporum (FOC) 

a entraîné l’expression différentielle de 45 miARN. Des lignées surexprimant certains miARN, 

tels que miR164a, miR168a et miR393 sont plus résistants à la maladie (Chand et al., 2017). 

Au cours de cette thèse nous nous sommes tout particulièrement intéressés à la réponse d’A. 

thaliana à l’infection par l’agent pathogène Plasmodiophora brassicae. L’implication des 

miARN dans la réponse des plantes à P. brassicae sera discuté dans le paragraphe décrivant 

l’agent pathogène (Chapitre I.3.3.4.). Cependant, l’implication des miARN dans la réponse 

des plantes à un autre agent pathogène induisant la production de galles au niveau racinaire a 

déjà été montré (Zhao et al., 2015; Cabrera et al., 2016a; Medina et al., 2017; Díaz-Manzano 

et al., 2018; Cai et al., 2021; Noureddine et al., 2022).  



 

 

 

 

Figure I.42. : Les miARN 

jouent un rôle majeur 

dans l’infection d’A. tha-

liana et S. lycopersicum 

par M. javanica (A) et M. 

incognita (B à C). A) Pat-

tern d’activité du transgène 

pmiR390a: GUS, rapportant 

l’expression de miR390 

dans les galles induites par 

l’infection de M. javanica 

chez A. thaliana  : 4 jours 

(a), 7 jours (b) et  15 jours 

(c) après l’infection. B) Eva-

luation du nombre de 

masses d’œufs issues de 

l’infection de la tomate par 

M. incognita dans la lignée 

sauvage (WT) et la lignée de 

sur-expression de miR319. 

C) Expression de 

pMIR164c::VENUS:N7 

dans les galles d’A. thaliana 

induites par l’infection par 

M. incognita (d) 7 jours 

après infection, (e) 14 jours 

après infection et (f) 21 jours 

après infection. D) Pourcen-

tage d’infection (gauche) et 

surface des cellules géantes 

(µm²) chez l’écotype Col-0 

et deux lignées target mimi-

cry MIM172 présentant une 

réduction de l’accumulation 

de miR172 et E) Développe-

ment des cellules géantes in-

duites par la présence du né-

matode (N) chez Col-0 et les 

mutants miR408-1 et 

miR408-2 altérés dans la 

production de miR408. 

(Zhao et al., 2015; Cabrera 

et al., 2016b; Medina et al., 

2017; Díaz-Manzano et al., 

2018; Noureddine et al., 

2022). 
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Meloidogyne incognita est un nématode à galles parasite obligatoire des plantes qui, tout 

comme P. brassicae, induit des phénomènes d’hyperplasie (division cellulaire) et d’hypertro-

phie (élargissement des cellules) au niveau du système racinaire des plantes infectées (de Al-

meida Engler & Gheysen, 2013; Coelho et al., 2017) (Fig. I.41). Plusieurs miARN ont été 

identifiés impliqués dans la réponse d’A. thaliana, S. lycopersicum ou Gossypium hirsutum à 

l’infection par M. incognita (Fig. I.42). Chez la tomate, l’implication du module miR319/TCP4 

entraîne notamment la régulation de la production d’acide jasmonique (JA) qui induit la réponse 

de défense à l’infection par M. incognita (Zhao et al., 2015). Chez A. thaliana, l’induction de 

miR390 entraîne la dégradation de lncARN en petit ARN interférant (siARN) ce qui conduit au 

clivage d’ARF2, ARF3 et ARF4 et l’altération du  module miR390/TAS3/ARF2-3-4 entraîne 

une réduction du nombre de galles (Cabrera et al., 2016a). L’étude transcriptomique de Medina 

et al. (2017) chez Arabidopsis a mis en évidence l’implication notamment des miR167a, 

miR167d, miR164c, miR394b et miR408. L’étude détaillée de miR159 et de l’expression né-

gativement corrélée de l’une de ses cibles, MYB33, a démontré un rôle de ce miARN dans 

l’interaction A. thaliana/M. incognita au stade avancé de l’infection (Medina et al., 2017). 

MiR172 est impliqué dans la formation des galles chez A. thaliana durant l’infection par M. 

javanica (Díaz-Manzano et al., 2018). La modulation de l’expression de 193 miARN connus 

et 73 nouveaux miARN pour lesquels 87 cibles ont été identifiées a été observée chez le coton 

infecté par M. incognita (Cai et al., 2021). Parmi ces miARN, on retrouve notamment 7 miARN 

de la famille MIR319, 13 de la famille MIR166 ou 14 de la famille MIR482. Plus récemment, 

l’étude fonctionnelle de miR408 et miR398, induits chez A. thaliana et S. lycopersicum lors de 

l’infection, a permis de mettre en évidence que le module SPL7/MIR408/MIR398 était néces-

saire à la mise en place de l’infection et à la formation des galles (Noureddine et al., 2022).  

  



 

 

 

 

Figure I.43. : Distribution mondiale de Plasmodiophora brassicae, agent pathogène cau-

sant la hernie des crucifères. Carte adaptée de Javed et al. (2023).  

 

Figure I.44. : Symptômes racinaires et aériens de la hernie des crucifères sur des Brassica. 
Symptômes racinaires de la hernie sur Brassica napus (A) et B oleracea (C) et impact de ces symptômes 

sur les parties aériennes (B et D). Photographies tirées de Hwang et al., 2012; Shaw et al., 2022. 
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3. Le modèle d’interaction : Brassicaceae – Plasmodiophora brassicae 

3.1. Plasmodiophora brassicae, agent causal de la hernie des crucifères 

3.1.1. Enjeux économiques  

La hernie des crucifères, causée par l’agent pathogène Plasmodiophora brassicae appartenant 

au genre des Rhizaria, est une maladie majeure des Brassicaceae, la plus large famille d’an-

giospermes qui contient un grand nombre de cultures d’intérêt agronomique comme le colza 

(Brassica napus), le chou (B. oleracea) ou le navet (B. rapa) (Raza et al., 2020). La hernie des 

crucifères, découverte en 1873 par le scientifique russe M. S. Woronin, est présente en Europe 

depuis le 13ème siècle, voire avant, et est désormais répandue sur tout le globe (Fig. I. 43.). Selon 

Dixon (2009), parmi les 6 millions d’hectares de Brassica cultivées chaque année, environ 11% 

sont infestés par la hernie. La maladie induit la formation de galles au niveau du système raci-

naire et le flétrissement voire la mort des cultures (Fig. I. 44.). Les spores de repos pouvant 

rester près de 17 ans dans le sol (Wallenhammar, 1996), la hernie entraîne une perte de valeur 

importante des surfaces cultivables (Raza et al., 2020). 

3.1.2. Biologie et cycle de développement de P. brassicae 

3.1.2.1. Hôtes de P. brassicae 

Si la majorité des études rapportent que l’infection par P. brassicae se fait seulement chez les 

membres de la famille des Brassicaceae (Dixon, 2009a; Gahatraj et al., 2019), certaines études 

mettent en évidence que la germination des spores de repos peut être stimulée par des plantes 

qualifiées de non hôte telles que le poireau Allium porrum, le Ray-grass Lolium perenne ou le 

trèfle des prés, Trifolium pratense (Friberg et al., 2005; Hwang et al., 2015), sans que ces 

plantes ne soient toutefois infectées. Plus récemment, Zamani-Noor et al. (2022) ont testé 22 

espèces de plantes de couverture – utilisées dans le contrôle de l’érosion du sol ou pour optimi-

ser sa fertilisation – et 56 mauvaises herbes. Les auteurs observent une infection supérieure à 

50% chez d’autres espèces de Brassicaceae comme le lin bâtard Camelina sativa, la Capselle 

bourse-à-pasteur Capsella bursa-pastoris,  le tabouret des champs, Thlaspi arvense ainsi que 

chez la moutarde des champs, Sinapis arvensis (Zamani-Noor et al., 2022a), suggérant ainsi 

une très grande diversité d’hôtes de P. brassicae au sein de la famille des Brassicaceae. 



 

 

 

 

Figure I.45. : Description page suivante. 
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L’Arabette des dames, ou Arabette de Thalius, appartient à la famille des Brassicacées. Cette 

plante est considérée depuis 1998 comme une plante modèle (Fink, 1998) pour sa manipulation 

aisée, sa croissance rapide et la disponibilité de nombreuses données génétiques, épigénétiques 

ou fonctionnelles. De plus, A. thaliana est également une plante hôte de nombreux agents pa-

thogènes, dont P. brassicae (Provart et al., 2016; Woodward & Bartel, 2018).  

3.1.2.2. Cycle biologique 

P. brassicae réalise son cycle d’infection en trois phases (Dixon, 2009b; Kageyama & Asano, 

2009) (Fig. I.45.). La première est une phase de survie et de conservation dans le sol. Les spores 

de repos sont capables de rester plus de 17 ans dans le sol (Wallenhammar, 1996) en conservant 

leur pouvoir pathogène. Ces spores de repos, dont la paroi contient 25% de chitine (Moxham 

& Buczacki, 1983), germent pour donner des zoospores primaires biflagellées de 2.8 à 5.9 µm 

de diamètre (Kageyama & Asano, 2009) qui se déplacent dans le sol dans un film d’eau fin, 

s’attachent sur les poils racinaires des plantes hôtes et s’y enkystent. Lors de l’infection pri-

maire, les zoospores primaires pénètrent dans les poils racinaires grâce à une structure projec-

tile, le Stachel, contenue dans une cavité tubulaire appelée Rohr. L’extrémité du Rohr grossit 

pour créer une structure appelée adhesorium qui va permettre l’adhésion au poil absorbant. Le 

Stachel et le contenu de la zoospore sont injectés au travers des parois et des membranes végé-

tales jusqu’au cytoplasme de la cellule hôte et le protoplasme de la zoospore devient ensuite un 

plasmodium primaire multinucléé par endomitoses cruciformes successives (Braselton, 1995). 

Ce plasmodium primaire se divise en 4 à 16 zoospores secondaires qui sont relâchées dans le 

sol avant d’infecter les cellules du cortex. Lors de l’infection secondaire, les zoospores secon-

daires pénètrent dans les cellules corticales et cambiales de la racine et forment des plasmodia 

secondaires qui conduisent à une hyperplasie (division cellulaire amplifiée) et une hypertrophie 

(augmentation de la taille des cellules) cellulaires (Aist & Williams, 1971). L’interaction com-

patible d’une plante hôte et des spores de P. brassicae entraîne la formation de galles qui per-

turbent la circulation de l’eau et des nutriments. La galle devient alors un puits métabolique 

assimilant les ressources carbonées de la plante pour le développement du pathogène et pouvant 

conduire à la mort des plantes infectées (Siemens et al., 2011). Une étude récente suggère que 

les stades de développement des zoospores secondaires jusqu’à la formation des spores de repos 

pourraient représenter les stades sexuels du cycle de vie de P. brassicae (Liu et al., 2020b). 

  



 

 

 

Figure I.45. Cycle d’infection de P. brassicae. Le cycle de vie de P. brassicae implique une in-

fection primaire des poils absorbants et des cellules épidermiques de l'hôte et une infection secondaire 

des tissus corticaux. A) L’infection primaire commence par la germination des spores de repos (1) qui 

donnent des zoospores primaires qui s’enkystent sur la paroi cellulaire de l’hôte (2). Un plasmode pri-

maire uninucléé (3,a) est produit dans les poils absorbants et conduit ensuite à la formation d’un plas-

mode multinucléé (4,b) à travers une succession de divisions mitotiques. Ce plasmode multinucléé con-

duit ensuite à la formation de zoosporanges uninucléés (5,c) puis à des zoosporanges multinucléées 

(6,d). Des zoospores secondaires uninucléés (7) sont produits dans chaque zoosporange multinucléé 

après clivage du cytoplasme et sont ensuite relargués (8,e) dans les cellules infectées ou dans le sol. B) 

Lors de la phase secondaire de l’infection, les cellules du cortex sont infectées par des spores secondaires 

et forment un plasmode secondaire uninucléé (9). Ce plasmode secondaire uninucléé subit une division 

mitotique et produit un plasmode secondaire binucléé (10,f) qui par une succession de divisions mito-

tiques conduit à la formation d’un plasmode secondaire multinucléé (11). Ce plasmode secondaire mul-

tinucléé subit une méiose et conduit à la formation d’un zoosporange de repos (12) puis à la formation 

(13, g) et au relargage (14) de spores de repos. Observation microscopique du cycle de l’infection de P. 

brassicae chez A. thaliana dans un poil racinaire. a) Plasmode primaire observé sous lumière blanche 

un jour après l’infection (JAI), b) Plasmode primaire multinucléé observé sous lumière blanche trois 

JAI. Observation en lumière blanche, au DAPI (marquage de l’ADN) et au FM4-64 (marquage des 

membranes) des zoosporanges uninucléés (c), multinucléés (d) à 3/4 JAI et de la libération des zoospores 

secondaires (e) à 6 JAI. Les flèches blanches indiquent des zoosporanges en (c). En (e), les flèches 

blanches indiquent des zoosporanges vides et les flèches noires indiquent des zoospores. f) Observation 

au microscope électronique à transmission de plasmodes secondaires binucléés au niveau des cellules 

du cortex, à dix JAI (FV : vacuole fragmentée, S : amidon, N : noyau de la cellule corticale, CV : va-

cuole centrale, P : pathogène, * = noyaux du plasmode secondaire). g) Spores de repos dans les cellules 

corticales observées à la lumière blanche et grâce au marqueur lipidique HLG. Symptômes observés 

chez A. thaliana à 24 JAI. Barre échelle = 10 µm. Schéma et images adaptés de Liu et al. (2020). 
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Si P. brassicae est capable d’infecter une grande diversité d’hôtes, la temporalité de son cycle 

de vie au sein de chaque hôte est variable. Chez A. thaliana, l’infection primaire débute dès 

l’inoculation et dure sept jours. La phase secondaire débute ensuite dès le septième jour et le 

cycle est accompli au bout de quinze jours avec le développement d’une galle à la place du 

système racinaire ; toutefois le cycle est asynchronique avec plusieurs phases pouvant coexister 

durant l’infection (Liu et al., 2020b). Le cycle biologique de P. brassicae chez B. rapa, B. 

oleracea et B. napus est similaire à celui chez A. thaliana au niveau de l’infection primaire (0 

à 7 jours) mais présente une phase d’infection secondaire plus longue (7 à 24 jours) (Liu et al., 

2020a; Laila et al., 2020). Les galles deviennent visibles entre 14 et 35 jours après inoculation 

en fonction des génotypes pour B. napus et B. rapa (Laila et al.,2020; Zhou et al.,2020). Cer-

tains facteurs environnementaux (Cf 3.1.3.) peuvent moduler la temporalité de ces phases d’in-

fection. Les temps cinétiques choisis dans les différentes études aussi bien chez A. thaliana que 

les Brassica peuvent ainsi varier et rendre difficile la comparaison des résultats.      

3.1.2.3. Diversité de P. brassicae 

P. brassicae présente une très grande diversité moléculaire et biologique. La caractérisation du 

pouvoir pathogène des populations de P. brassicae est réalisée en utilisant des gammes d’hôtes 

différentiels (Tableau I.3.). Les trois gammes les plus utilisées sont : la gamme de Williams 

(1966) constituée de deux génotypes de B. napus et deux de B. rapa permettant d’identifier 48 

pathotypes différents ; la gamme European Clubroot Differential (ECD) de Buczacki et al. 

(1975) formée de 15 génotypes de B. napus, B. rapa et B. oleracea permettant l’identification 

de 16 pathotypes ; la gamme de Some et al. (1996) constituée de 3 génotypes de B. napus 

permet d’identifier 8 pathotypes, dont le pathotype P1. Ces gammes ne permettent cependant 

pas de différencier finement les isolats au Canada ou en Chine, notamment des isolats contour-

nant des sources de résistance, ce qui a amené à créer récemment d’autres gammes comme la 

« Série différentielle canadienne de la hernie » (CCD) pour laquelle Strelkov et al. (2018) ont 

ajouté aux gammes de Williams et de Somé trois génotypes de B. napus : « Mendel », « Wes-

tar » et « 45H29 » permettant ainsi la différentiation de 17 pathothypes canadien.  La création 

d’une gamme d’hôtes différentiels plus récente (Sinitic Clubroot Differential Set : SCD) utili-

sant huit lignées de choux chinois, permet la différentiation de 16 pathotypes (Pang et al., 2020).  

Le faible nombre de génotypes communs aux différentes gammes rend difficile les comparai-

sons entre les études qui n’utilisent pas les mêmes références.  



 

 

 

Tableau I.3. : Gammes d’hôtes différentiels créées et utilisées pour la caractérisation bio-

logique de P. brassicae.  

  

 

 

 

 

Gamme d'hôtes Nom Espèce Sous-espèce Cultivar

Jersey Queen

Badger Shipper

Laurent

Wilhelmsburger

ECD1 rapifera

ECD2 rapifera

ECD3 rapifera

ECD4 rapifera

ECD5 pekinensis cv. Grannat

ECD6 oleifera cv. Nevin

ECD7 napus

ECD8 napus

ECD9 napus

ECD10 napobrassicacv. Wilhelmsburger

ECD11 capitata cv. Badger Shipper

ECD12 capitata cv. Bindaschsener

ECD13 capitata cv. Jersey Queen

ECD14 capitata cv. Septa

ECD15 acephala cv. Verheul

ECD6 oleifera cv. Nevin

ECD10 napobrassicacv. Wilhelmsburger

Brutor oleifera

Brutor

Mendel

Westar

45H29

CR-096

CR-20

CR-26

CR-77

222

CR-75

85-74

CR-73

BJN3-1

Sinitic Clubroot 

Differential Set 

(SCD) Pang et al., 

2020

Brassica 

rapa

ssp. pekinensis

Canadian Clubroot 

Differential (CCD), 

Strelkov et al. (2018) 

capitata

napobrassi

ca

Brassica 

napus

Williams (1966)

Brassica 

rapa

Brassica 

napus

Brassica 

oleracea

European Clubroot 

Differential (ECD, 

Buczacki et al., 1975)

Somé et al., 1996

Brassica 

oleracea

Brassica 

napus

Brassica 

napus
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L’utilisation de ces différentes gammes d’hôtes permet ainsi la caractérisation des isolats de P. 

brassicae selon leur capacité à infecter certains génotypes et met en évidence une forte hétéro-

généité des isolats ainsi qu’une capacité évolutive importante de ces populations. L’hétérogé-

néité des populations de P. brassicae peut s’observer à plusieurs échelles : au sein d’une galle, 

d’un champ ou d’une région géographique (Manzanares-Dauleux et al., 2001), ou à l’échelle 

d’un pays comme la France (Orgeur et al., 2016), l’Allemagne (Zamani-Noor, 2017), le Japon 

(Tanaka & Ito, 2013), la Suède (Zamani-Noor et al., 2022b), le Canada (Xue et al., 2008; Fre-

dua-Agyeman et al., 2021) ou la Chine (Pang et al., 2020). 

3.1.2.4. Génome de P. brassicae 

Le génome de l’isolat e3, originaire d’Allemagne et appartenant au pathotype 3 a été séquencé 

en 2015 (Schwelm et al., 2015). La taille du génome est de 24 mégabases (Mb) répartis sur 16 

chromosomes, nombre variant selon les isolats (Graf et al., 2004). Il contient un peu moins de 

10 000 gènes dont 2 000 communs aux autres Rhizaria et plus de 5 000 spécifiques à P. bras-

sicae (Schwelm et al., 2015). D’autres isolats ont par la suite été séquencés dont : ZJ-1 et eH 

du pathotype P1 (Bi et al., 2016; Daval et al., 2019), et SACAN-ss1 (Pb3) du pathotype P3 et 

AbotJE-ss1 (Pb6) du pathotype P6 (Rolfe et al., 2016) (Tableau I. 4.). Plus récemment, Se-

daghatkish et al. (2019)  ont séquencé 43 isolats supplémentaires dont trente-cinq isolats d’ori-

gine canadienne, 2 isolats originaires des Etats-Unis et 5 de la Chine. L’étude de la structure de 

ces populations a conduit à la répartition de ces 43 isolats en 5 clades différents (Fig. I. 46.). 

De par la longue période de séparation géographique, les auteurs s’attendaient à une séparation 

des cinq souches chinoises dans un clade distinct mais 2 souches se sont retrouvées dans le 

clade 5 avec des souches canadiennes, et 3 souches dans le clade 3, suggérant ainsi que la pres-

sion de sélection  exercée par la plante hôte influerait ces souches de manière similaire (Se-

daghatkish et al., 2019). 

Le génome de P. brassicae présente de nombreuses spécificités telles que l’absence de gènes 

impliqués dans la synthèse de certains acides aminés, comme le tryptophane ou la thréonine, 

dans la synthèse des acides gras, ainsi que dans l’assimilation du sulfure et de l’azote. Ces 

caractéristiques sont typiques d’un parasite biotrophe obligatoire qui dépend entièrement du 

développement de son hôte (Schwelm et al., 2015; Rolfe et al., 2016; Stjelja et al., 2019). 

 



 

 

 

Tableau I.4. : Listes des premiers isolats de P. brassicae séquencés. 

  

 

Figure I.46. : Arbre phylogénétique de 43 souches de P. brassicae dont 35 originaires du 

Canada, 5 de Chine et 2 des Etats-Unis. L’arbre phylogénétique a été réalisé en utilisant 10k SNP 

alignés sur le génome d’e3. L'échelle représente les distances évolutives. Le pourcentage de 1 000 essais 

bootstrap (1 000 répétitions) est indiqué au-dessus des branches. Les détails des souches sont résumés 

dans leurs noms : emplacement par province (par exemple, AB = Alberta), pathotype de Williams (par 

exemple, P3) lorsque disponible, et SS = isolat monospore, V = légumes : navet, choux et C = colza. Les 

souches encadrées en rouge sont originaires des Etats-Unis et les souches encadrées en rose originaires 

de Chine, les autres sont originaires du Canada (Sedaghatkish et al., 2019).  

Isolat Pathothype Origine géographique Références

ZJ-1 P1 Zhijiang city, Hubei Province, P R Chine Bi et al., 2016

SACAN-ss1 (Pb3) P3 Alberta, Canada Rolf et al., 2016

AbotJE-ss1 (Pb6) P6 British Columbia et Ontario Rolf et al., 2016

e3 P3 Allemagne Schwelm et al., 2015

eH P1 France Daval et al., 2019
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Le séquençage du génome a également permis l’étude des effecteurs de P. brassicae. Les ef-

fecteurs sont de petits peptides sécrétés à l’intérieur des cellules végétales par l’agent pathogène 

qui modulent la réponse des plantes à l’infection (Rovenich et al., 2014). Chen et al. (2019) ont 

ainsi identifié 33 protéines sécrétées durant la phase primaire d’infection de P. brassicae et ont 

validé deux d’entre elles, PBCN_002550 et PBCN_005499 comme induisant une accumulation 

d’H2O2 et une réponse hypersensible (HR = mort des cellules) lors de leur expression transitoire 

chez Nicotiana benthamiana (Fig. I.47. A.). De manière similaire, Zhan et al. (2022) ont iden-

tifié 518 protéines sécrétées par P. brassicae dont 63 induisaient une HR lorsqu’elles étaient 

exprimées de manière transitoire dans le tabac. Douze effecteurs potentiels ont été identifiés 

durant l’infection d’Arabidopsis par P. brassicae dont certains sont localisés au niveau du réti-

culum endoplasmique des cellules végétales et d’autres au niveau de la membrane plasmique 

et des plasmodesmata, suggérant un rôle de ces molécules dans la régulation du trafic vésicu-

laire et de la communication cellule à cellule chez la plante (Fig. I.47. B1, 2 et 3) (Hossain et 

al., 2021). Trente et une protéines sécrétées par P. brassicae dont, SSPbP22, possèdent une 

activité kinase et sont localisées au niveau du cytosol et du noyau des cellules de tabac lors de 

leur expression transitoire (Fig. I.47. C.) (Pérez-López et al. 2020).  

3.1.3. Facteurs influençant le développement de la maladie 

Les conditions environnementales telles que la température, le pH ou l’humidité du sol impac-

tent la germination des spores de repos, l’infection et le développement de la hernie des cruci-

fères (Dixon, 2009b). La phase primaire d’infection qui dure de 0 à 10 jours à 25 °C est plus 

lente à une température de 20°C ou de 30°C (de 0 à 14 jours) ou d’une température inférieure 

à 15°C (de 0 à 28 jours) (Sharma et al., 2011a). La phase secondaire d’infection est également 

impactée par la température et dure de 10 à 22 jours à 25°C, de 14 à 30 jours à 20°C et 30°C et 

de 28 à 42 jours à 15°C (Sharma et al., 2011b). Ces résultats suggèrent ainsi une température 

optimale pour le déroulement de l’infection par P. brassicae de 25°C. 

Le pH optimal du sol pour le développement de l’infection par P. brassicae est compris entre 

5.0 et 6.5 (Gossen et al., 2013). Un pH basique a un impact négatif  sur le développement de la 

maladie (Niwa et al., 2007) mais aussi sur la viabilité des spores de repos (Takahashi, 1994).   

  



 

 

 

Figure I.47. : Validation du rôle d’ef-

fecteurs de P. brassicae par leur ex-

pression transitoire dans Nicotiana 

benthamiana. A) Expression transitoire de 

PBCN_005499 et PBCN_002550 dans les 

feuilles de tabac et observation à 3,5 et 7 

jours après inoculation. Les flèches noires 

indiquent la présence d’une réponse hyper-

sensible (HR). B) Expression transitoire des 

effecteurs PbPE2 et PbPE14 fusionné à la 

GFP et dont le signal peptide (permettant 

l’export de la protéine hors de la cellule du 

pathogène) a été enlevé (Δsp). Sur ces pho-

tographies prises au microscope confocal, 

est visible en B.1, l’expression de PbPE2 au 

niveau du réticulum endoplasmique (ER) 

grâce à : un filtre GFP qui montre la locali-

sation de l’effecteur, au marqueur mCherry-

HDEL qui marque le réticulum endoplas-

mique et à la superposition des deux images 

et en B.2, la localisation de PbPE13 au ni-

veau de la membrane plasmique végétale 

(PM) grâce à : un filtre GFP qui montre la 

localisation, au marqueur REMO-

RIN1.3mRFP de la membrane plasmique et 

à la superposition des deux images. Les traits 

bleus présents sur B.1 et B.2 correspondent 

aux régions dont l’intensité de fluorescence 

à été évaluée et est présentée en B.3. Barre 

d’échelle = 10µm. C) Image confocale de la 

localisation de SSPbP22:GFP dans les cel-

lules foliaires de tabac et permettant de loca-

liser cet effecteur au niveau du noyau et du 

cytoplasme grâce à : un filtre GFP, l’auto-

fluorescence des chloroplastes et la superpo-

sition des deux filtres. Barre d’échelle = 9 

µm. Figure adaptée de (Chen et al., 2019c; 

Pérez-López et al., 2020; Hossain et al., 

2021) 
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L’interaction entre le pH du sol et la température peut affecter également l’infection, avec une 

infection optimale de 100% pour des pH compris entre 5 et 6.5 et des températures comprises 

entre 20 et 25°C (Gossen et al., 2013). L’infection est réduite à des pH supérieurs à 7.0, mais 

un développement sévère des symptômes peut être observé pour un pH de 8 lorsque les tempé-

ratures (20-25°C) et l’humidité du sol sont optimales. L’humidité du sol est un facteur important 

dans le processus d’infection de P. brassicae puisqu’elle impacte notamment la viabilité des 

spores de repos. (Takahashi, 1994) démontre que la viabilité des spores de repos dans le sol est 

supérieure à 80% lorsque le sol présente une forte humidité (plus de 55% d’humidité) et infé-

rieure à 60 % lors d’une humidité relative du sol égale à 35%. Une étude plus ancienne a éga-

lement rapporté qu’il fallait au moins une humidité du sol égale à 75% pour assurer un indice 

de maladie égale à 60% (Hamilton & Crête, 1978).  

D’autres caractéristiques physico-chimiques du sol impactent le développement de la hernie. 

Webster & Dixon (1991) démontraient que l’application d’une quantité de bore de 10 ppm 

(partie par millions) entraîne une diminution de la maladie tandis que Botero-Ramirez et al. 

(2021) n’ont pas mis en évidence de corrélation entre le nombre de spores et la quantité de bore 

sur des échantillons prélevés en champ. L’ajout de matière minérale, comme la chaux qui im-

pacte le pH, permet une baisse de l’infection (Myers, 1985) mais l’incidence de la maladie 

augmentait avec la taille des particules de chaux et une moins bonne homogénéité du mélange 

de substrat (Dobson, 1983). L’apport de matières organiques telles que du compost ou du fu-

mier entraîne également une réduction de l’infection (Niwa et al., 2007). 

3.1.4. Détection de la maladie et moyens de lutte 

3.1.4.1. Détection de P. brassicae dans le sol 

La hernie des crucifères est une maladie complexe à contrôler de par la capacité des spores de 

repos de P. brassicae a survivre dans le sol pendant plus de dix-sept ans (Wallenhammar, 1996). 

La détection de spores de repos dans le sol peut se faire à travers l’utilisation de plantes leurres 

(bait crop) et notamment de B. rapa permettant l’évaluation de l’infection des sols (Samuel & 

Garrett, 1945; Macfarlane, 1952) mais ces méthodes biologiques ne sont efficaces que lorsque 

la concentration de spores dans le sol est importante (environ 1000spores/g de sol) (Faggian & 

Strelkov, 2009).  



 

 

 

 

Figure I.48 : Utilisation de l’imagerie hyperspectrale pour évaluer l’infection des plantes 

par P. brassicae cinq semaines après l’inoculation.  Les plantes de gauches sont un individu B. 

rapa « ECD5 » non infecté (NI) et les plantes à droite, d’un individu B. rapa « ECD5 » infecté (I) par 

la hernie sous différent sol : un sol riche en nutriments, un mix de substrat et un sol d’argile. Les diffé-

rentes couleurs présentent les différents scores obtenus lors du traitement de la prise d’images de chaque 

plante : en bleu des scores négatifs et en rouge/orange des scores positifs.  Ce qui est intéressant de noter 

c’est une différence des scores obtenus chez les plantes non infectées (NI ; gauche) avec les plantes 

infectées (I, droite), quel que soit le sol utilisé. (Feng et al., 2022) 
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Des méthodes, basées sur des approches moléculaires de PCR permettent l’identification de la 

présence de spores via notamment l’amplification de gènes codant la petite sous-unité (SSU) et 

la grande sous-unité (LSU) de l’ARN  ribosomique nucléaire des espaceurs transcrits internes 

(ITS1 et ITS2) et une sous-unité 5,8S, permettant également la discrimination de plusieurs iso-

lats de différentes origines géographiques (Zhou et al., 2018; Gossen et al., 2019; Padrón-Ro-

dríguez et al., 2022; Tso et al., 2022). Dernièrement, l’utilisation d’images hyperspectrales sur 

les parties aériennes du génotype ECD5 a permis de mettre en évidence une différence entre les 

plantes infectées par P. brassicae et les plantes non infectées sans destruction des échantillons 

(Feng et al., 2022) (Fig. I.48.). Cependant, ces études sont expérimentales et des travaux com-

plémentaires portés sur d’autres pathosystèmes pourraient conduire à d’autres résultats. De 

plus, il n’existe actuellement pas de corrélation établie entre les couleurs présentées (Fig. I.48.) 

et les processus physiologiques impactés par l’infection par P. brassicae.  

3.1.4.2. Pratiques culturales et nutrition minérale 

La rotation des cultures n’est pas la méthode la plus efficace pour pallier à l’infection des 

champs par P. brassicae (Peng et al., 2014), cependant, la capacité de certaines plantes à induire 

la germination des spores sans permettre le cycle complet de la maladie peut conduire à la 

réduction de l’inoculum d’un sol comme c’est notamment le cas pour le poireau, le seigle d’hi-

ver ou le ray-grass anglais (Friberg et al., 2005; Hwang et al., 2015). Le chaulage permet une 

alcalinisation des sols et une réduction de l’incidence de la maladie. Cette méthode reste limitée 

du fait de l’effet d’autres paramètres tels que la préparation du sol, l’humidité du sol et sa texture 

ou la temporalité de l’application et du semis (Donald & Porter, 2009). Des labours adaptés 

peuvent également participer à l’élimination des spores dans le sol puisque leur survie est si-

gnificativement réduite au contact des rayons UV et de la lumière (Zahr et al., 2021).  

Une fertilisation minérale adaptée des plantes pourrait également conduire à un contrôle de la 

maladie et une augmentation de la résistance. L’application de calcium conduit ainsi à une ré-

duction du nombre de spores de repos dans le sol (Myers, 1985). Une augmentation de la quan-

tité en bore dans le sol diminue également le développement de la maladie aux stades primaire 

et secondaire de l’infection (Webster & Dixon, 1991). Un apport en azote réduit peut également 

conduire à la résistance de certains génotypes (Laperche et al., 2017; Aigu et al., 2022).  
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3.1.4.1. Lutte chimique  

L’utilisation de molécules de synthèse destinées à la stérilisation des sols (formaldéhyde ou le 

bromure de méthyle) est aujourd’hui strictement encadrée à cause de leur toxicité et de leur 

impact négatif sur l’environnement (Seiber et al., 1997). Certains fongicides permettent égale-

ment le contrôle de P. brassicae.  Le plus efficace, le chlorure de mercure (CalomelTM) a ce-

pendant été retiré du marché mondial du fait de sa forte toxicité sur les mammifères et sa réten-

tion dans l’environnement. Le fongicide fluazinam (ShirlanTM ou OmegaTM), agit sur la pro-

duction d’énergie chez les champignons et permet une réduction de la survie des spores de repos 

(Guo et al., 1991; Donald & Porter, 2009). Actuellement, et depuis plus de dix ans, aucun pro-

duit pesticide n’est autorisé en Europe dans la lutte contre P. brassicae.  

3.1.4.2. Lutte biologique 

L’infection des plantes par P. brassicae entraîne une modification de la communauté micro-

bienne avec notamment une baisse de la présence de Flavioslibacter, Streptomyces et Bacillus 

(Lebreton et al., 2019). L’utilisation de certains microorganismes du sol, antagonistes de P. 

brassicae comme Bacillus subtilis et Gliocladium catenulatum conduit, par exemple, a une ré-

duction de plus 54% des symptômes d’un génotype sensible de B. napus (Peng et al., 2011) ou 

Trichoderma harzianum qui réduit de presque 50% la germination des spores de repos (Yu et 

al., 2015) en modulant notamment la communauté microbienne du sol (Li et al., 2020). D’autres 

microorganismes comme par exemple Bacillus velezensis et B. amyloliquefaciens répriment 

l’infection primaire (Zhu et al., 2020) en produisant des antibiotiques et des peptides antimi-

crobiens. Il a été aussi démontré que le microbiote racinaire a un impact sur le développement 

de l’infection et peut modifier la réponse transcriptomique aussi bien de la plante hôte que celle 

de P. brassicae (Daval et al., 2020). 

3.1.4.3. Lutte génétique 

L’un des meilleurs moyens de lutter contre la hernie des crucifères reste à ce jour la lutte géné-

tique par la création de variétés résistantes. Chez B. oleracea les premières variétés résistantes 

commercialisés étaient Clapton, Clarify, Tekila, Kilaton et Kilaxy et Mendel et Tosca chez B. 

napus.  

 



 

 

 

Tableau I.5. : QTL et 

gènes majeurs identi-

fiés dans la réponse de 

B. napus à P. brassi-

cae. Dans le tableau sont 

présentés successive-

ment : La population uti-

lisée, le nom des QTL, 

leur localisation chromo-

some/groupe de liaison), 

l’isolat et le pathotype, la 

variance phénotypique 

expliquée et les condi-

tions particulières de dé-

tection. Les gènes et QTL 

majeurs sont indiqués en 

gras, les QTL présentant 

un effet modifié par les 

conditions abiotiques en 

orange et les QTL présen-

tant un effet différent en 

fonction     de l’isolat en 

vert. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Croisement / 

Population
Nom QTL

Chromosome 

/ Groupe de 

liaison

Isolat (Pathotype) R² (%)
Conditions 

particulières
Ref

A03b A03 K92-16  (P4) 92.52 DI under N1

A03bxC02 epistatic K92-16  (P4) 0.91 DI under N1

A05a A05 eH (P1) 2.42 DI under N1

A07 A07 eH (P1) 1.48 DI under N1

A09 A09 K92-16  (P4) 1.45 DI under N1

C02 C02 eH (P1) 12.98 DI under N1

C02 C02 K92-16  (P4) 1.72 DI under N1

C03 C03 eH (P1) 7.75 DI under N1

C09 C09 eH (P1) 66.51 DI under N1

A03b A03 K92-16  (P4) 92.82 DI under N8

A05c A05 eH (P1) 1.04 DI under N8

A07 A07 eH (P1) 0.58 DI under N8

A09 A09 K92-16  (P4) 1.7 DI under N8

C02 C02 eH (P1) 1.84 DI under N8

C02 C02 K92-16  (P4) 0.91 DI under N8

C03 C03 eH (P1) 1.93 DI under N8

C09 C09 eH (P1) 86.83 DI under N8

C02 C02 eH (P1) 10.08 ΔDI

C09 C09 eH (P1) 48.7 ΔDI

MCR-A4 A04  (P4) 4.96

MCR-C3 C03  (P4) 4.81

MCR-C3 C03  (P4) 4.88

MCR-C9 C09  (P4) 4.21

SCR-A10a A10  (P4) 4.96

SCR-A10b A10  (P4) 5.19

SCR-C3 C03  (P4) 4.34

SCR-C4a C04  (P4) 6.51

SCR-C4b C04  (P4) 4.79

SCR-C6 C06  (P4) 5.9

NA LG DY 2 PB137-522 (P7) 15

Pb-Bn1 LG DY4 K92-16 (P4) 19.4

NA LG DY15 K92-16 (P4) 13.4

Pb-Bn1 LG DY4 PB137-522 (P7) 98.1

PbBn-01.07-1 N03 1.07 44.5

PbBn-01.07-2 N08 1.07 22.2

PbBn-01.07-3 N13 1.07 28.6

PbBn-01:60-1 N03 01:60 15.8

PbBn-01:60-2 N13 01:60 11.7

PbBn-01:60-3 N19 01:60 10.3

PbBn-01:60-4 N19 01:60 18.4

PbBn-1-1 N03 1 51.3

PbBn-1-2 N08 1 18.7

PbBn-a-1 N08 a 31.9

PbBn-e4x04-1 N19 e4x04 42.3

PbBn-k-1 N02 k 17.6

PbBn-k-2 N03 k 67.5

PbBn-k-3 N15 k 14.7

PbBn-Korp-1 N09 Korporal 12.4

PbBn-Korp-2 N09 Korporal 12.7

PbBn-Korp-3 N09 Korporal 18.3

PbBn-Korp-4 N16 Korporal 18.8

PbBn-Korp-5 N16 Korporal 11.7

Rcr10(ECD01) A03 (P3A) 16.2

Rcr10(ECD01) A03 (P3D) 27.3

Rcr10(ECD01) A03 (P3H) 17.9

Rcr9(ECD01) A08 (P3A) 43.3

Rcr9(ECD01) A08 (P3D) 21.5

Rcr9(ECD01) A08 (P3H) 43.1

Rcr9(ECD01) A08 (P5X) 42.8

  ‘Darmor-bzh’ × 

‘Yudal’

Laperche et 

al., 2017

Li et al., 

2016

Manzanares-

Dauleux et 

al., 2000

Werner et al., 

2007

Yu et al., 2022

472 accessions de 

B.napus

  ‘Darmor-bzh’ × 

‘Yudal’

population HD  

DH914 

84 HD
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Aujourd’hui plusieurs variétés résistantes existent mais pour la plupart portant des résistances 

sous contrôle monogénique (et probablement le même gène de résistance) qui ont une efficacité 

limitée face à la diversité des isolats de P. brassicae. Le contournement de ces résistances est 

observé couramment. 

3.2. Les facteurs de résistance génétique identifiés chez les Brassicaceae 

L’identification des gènes de résistance à la hernie chez les Brassica et Arabidopsis ont permis 

de mettre en évidence que certaines résistances identifiées dépendaient des isolats ou des con-

ditions abiotiques appliquées. Les résistances génétiques identifiées chez B. napus, B. oleracea, 

B. rapa, B. nigra et A. thaliana sont présentées dans les sections suivantes.  

3.2.1. Résistances identifiées chez B. napus 

De nombreuses études ont conduit à la caractérisation de l’architecture génétique de la réponse 

de B. napus à P. brassicae (Tableau I.5.). En utilisant une population d‘haploïdes doublés (HD) 

issue du croisement B. napus Darmor-bzh x Yudal, Manzanares-Dauleux et al. (2000) ont iden-

tifié un gène majeur Pb-Bn1 expliquant plus de 98% de la résistance observée et trois QTL 

expliquant entre 13.4 et 19.4 % de la variabilité phénotypique en fonction de l’isolat. Dix-neuf 

QTL expliquant entre 10.3 et 67.5% de variabilité phénotypique ont également été détectés vis-

à-vis de 7 isolats de P. brassicae par Werner et al. (2008) sur la population d’HD issue d’un 

croisement entre un colza synthétique résistant et le cultivar sensible « Express ». Dix QTL à 

effet mineur, expliquant moins de 5.19% de la variabilité phénotypique, ont été identifiés sur 

une population de 472 accessions de B. napus (Li et al., 2016b). Parmi ces locus, MCR-C9 et 

SCR-C6 contiennent entre 18 et 10 gènes organisés en clusters codant des TIR-NBS-LRR (Li 

et al., 2016b). L’utilisation d’une lignée issue du croisement interspécifique entre la lignée ré-

sistante B. rapa ECD01 et la lignée sensible B. napus DH16516 a permis la production de 84 

haploïdes doublées et l’identification de deux QTL, Rcr10ECD01 et Rcr9ECD01 (Yu et al., 2022). 

Ces deux locus sont localisés sur les chromosomes A03 et A08, respectivement, et confèrent 

une résistance à plusieurs pathotypes de P. brassicae dont les pathotypes 3A, 3D et 3H pour le 

Rcr10ECD01 et les pathotypes 3A, 3D, 3H et 5X pour Rcr9ECD01(Yu et al., 2022). Les travaux de 

Laperche et al. (2017) et Aigu et al. (2022) rapportent l’identification de plusieurs QTL à effets 

majeur et modéré pour deux isolats et dont l’effet de certains dépend de l’apport en azote.  



 

 

 

Tableau I.6. : QTL et gènes majeurs identifiés dans la réponse de B. oleracea à P. brassi-

cae. Dans le tableau sont présentés successivement : La population utilisée, le nom des QTL, leur loca-

lisation (chromosome/groupe de liaison), l’isolat et le pathotype, la variance phénotypique expliquée et 

les conditions particulières de détection. Les gènes et QTL majeurs sont indiqués en gras et les QTL 

présentant un effet différent en fonction de l’isolat en vert. 

 

 

  

Croisement / Population Nom QTL
Chromosome / 

Groupe de liaison
Isolat (Pathotype) R² (%) Ref

pb-3 LG 3 ECD16/3/30 54

pb-4 LG 1 ECD16/3/30 6

PbBo(Anju)1 O2 (P4) 47

PbBo(Anju)2 O2 (P4) 4

PbBo(Anju)3 O3 (P4) 9

PbBo(Anju)4 O7 (P4) 3

PbBo(GC)1 O5 (P4) 9

Pb-Bo1 Bo1 Ms6 (P1) 34

Pb-Bo1 Bo1 K92 (P2) 77.4

Pb-Bo1 Bo1 Pb137-522 (P7) 80.7

Pb-Bo1 Bo1 K92-16 (P4) 68

Pb-Bo1 Bo1 eH (P1) 20.7

Pb-Bo2 Bo5b Ms6 (P1) 6.8

Pb-Bo2 Bo2 K92 (P2) 2.5

Pb-Bo2 Bo2 eH (P1) 21

Pb-Bo3 Bo3 Pb137-522 (P7) 4.7

Pb-Bo4 Bo4 K92-16 (P4) 2.8

Pb-Bo5a BO5a Ms6 (P1) 4.3

Pb-Bo5a Bo5a K92-16 (P4) 3.3

Pb-Bo5a Bo5a eH (P1) 4.2

Pb-Bo5b Bo5b Ms6 (P1) 3

Pb-Bo5b Bo5b eH (P1) 6.1

Pb-Bo8 Bo8 K92 (P2) 2.1

Pb-Bo9a Bo9a eH (P1) 5.5

Pb-Bo9b Bo9b Ms6 (P1) 3.4

qCRc4-1 C04 (P4)

qCRc7-1 C07 (P4)

qCRc7-2 C07 (P4)

qCRc7-3 C07 (P4)

qCRc7-4 C07 (P4)

107 HD 

 population F3 issue du 

croisement entre Anju (R) 

et GC (S)

HDEM x C10

  F2 issues du croisement 

entre le chou « GZ87 » 

résistant à la hernie (R) 

(contre la race 4) et le 

chou sensible (S) « 263 ».

Voorips et 

al., 1997

Nagaoka et 

al., 2010

Rocherieux et 

al., 2004

Ce et al., 

2021
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En effet, l’effet du QTL identifié sur le chromosome C09 et conférant une résistance aux isolats 

K92-16 et eH dépend de l’apport azoté. 

3.2.2. Résistances identifiées chez B. oleracea 

Chez B. oleracea, plusieurs QTL de résistance, qu’ils soient à effet majeur ou modéré ont éga-

lement été identifiés (Tableau I.6.). Rocherieux et al. (2004) ont rapporté 9 QTL, expliquant 

entre 2.8 et 80.7% de la variabilité phénotypique, impliqués dans la résistance dans une popu-

lation issue du croisement entre l’accession de chou fourrager C10, résistante et le brocoli sen-

sible, HDEM. Parmi ces QTL, le QTL Pb-Bo1, identifié vis-à-vis de tous les isolats évalués, a 

montré un effet fort face aux isolats Pb137-522, K92 et K92-16 (R² supérieurs à 68%) et un 

effet plus faible (R² inférieur à 35%) face aux isolats Ms6 et eH (Rocherieux et al., 2004). Cinq 

QTL, expliquant entre 3 et 47 % de la variabilité phénotypique, ont été identifiés sur une popu-

lation issue du croisement entre deux lignées HD : Anju, résistante et GC, sensible (Nagaoka et 

al., 2010). Plus récemment, Ce et al. (2021) ont identifié quatre nouveaux QTL sur une popu-

lation issue du croisement entre le cultivar résistant GZ87 et le chou sensible ‘263’. Sous le 

QTL qCRc7, deux gènes induits chez le génotype résistant et réprimés chez le génotype sensible 

ont été identifiés et codent un « FCS-like zing finger » pour Bol037115 et un récepteur de type 

LRR pour Bol042270 (Ce et al., 2021). 

3.2.3. Résistances identifiées chez B. rapa 

La résistance à la hernie chez B. rapa a été identifiée comme sous contrôle polygénique ou 

contrôlée par des gènes majeurs en fonction des génotypes résistants étudiés (Tableau I.7.). Le 

locus Cra a été identifié dans une population issue du croisement entre des haploïdes doublés 

de choux chinois B. rapa ssp. pekinensis (Matsumoto et al., 1998) dont la cartographie fine a 

permis l’identification de gènes de la classe des TIR-NBS-LRR au sein de cette région (Ueno 

et al., 2012). Les loci Crr1 et Crr2 (Suwabe et al., 2003) ont été identifiés sur une population 

issue du croisement entre B. rapa L. ‘G004’, résistant, et ‘Hakusai Chukanbihon Nou 7’, sen-

sible. Le locus Crr1 a été plus tardivement identifié comme étant composé de deux loci : Crr1a 

et Crr1b (Hatakeyama et al., 2013). L’utilisation de la population issue du croisement Shinkin 

x 94SK a permis l’identification du locus Crb (Piao et al., 2004). Chez B. rapa ssp. campestris, 

le locus Crr3 (Hirai et al., 2004) a été identifié à partir d’une population issue du croisement 

entre le génotype résistant N-WMR-3 et la lignée haploïde doublée sensible, A9709.  



 

 

 

Tableau I.7. : QTL et gènes majeurs identifiés dans la réponse de B. rapa à P. brassicae. 
Dans le tableau sont présentés successivement : La population utilisée, le nom des QTL, leur localisation 

(chromosome/groupe de liaison), l’isolat et le pathotype, la variance phénotypique expliquée et les con-

ditions particulières de détection. Les gènes et QTL majeurs sont indiqués en gras. 

 

 

  

Croisement / Population Nom QTL

Chromosome / 

Groupe de 

liaison

Isolat 

(Pathotype)
R² (%) Ref

Bcr1 A03 Pbh 33.3

Bcr2 A08 Pbh 13.3

BraA3P5G.CRa/b
Kato

1.1 A03 (P5G) 23.3

BraA3P5G.CRa/b
Kato

1.2 A03 (P5G) 21.8

BraA3P5G.CRa/b
Kato

1.2 A03 (P5G/P5X) 32.5

BraA3P5X.CRa/b
Kato

1.1 A03 (P5X) 4.5

BraA3P5X.CRa/b
Kato

1.2 A03 (P5X) 51

BraA3P5X.CRa/b
Kato

1.2 A03 (P5G/P5X) 35.6

F2 T136-8 x Q5 Cra LG3 (P2) majeur Matsumoto et al., 1998

F2  CR Shinki x 94SK Crb (P4) majeur Piao et al., 2004

F2 de "Cr Kanko" x "Q5" CRc LG R2 ? majeur

F2 de "Cr Kanko" x "Q5" CRk LG R3 M85 (P2), K04 majeur

F2 A9709 x G004 Crr1a A08 Ano-01 (P3)

F2 A9709 x G004 Crr1b A08 Ano-01 (P3)

F2 A9709 x G004 Crr2 A01 Ano-01 (P3) Suwabe et al., 2003

F3 A9709 x N-WMR-3. Crr3 Ano-01 (P3) majeur Hirai et al., 2003

F2  IT033820  x  BP097 Pb-Br3 LG R3 SSI79-2-1 (P4) 14.9

F2  IT033820  x  BP097 Pb-Br8 LG R8 SSI79-2-1 (P4) 19.1

F2 A9709 x G004 Rcr1 A03 Chu et al., 2014

Rcr4 A03 (P2) 85

Rcr4 A03 (P3) 92

Rcr4 A03 (P5) 94

Rcr4 A03 (P6) 93

Rcr4 A03 (P8) 93

Rcr8 A02 (P5X) 36

Rcr9 A08 (P5X) 39

 F2 "877" x "255"

F2 ECD02 x CR2599; F2 

ECD02 x CR1505

T19 x ACDC

Zhan et al., 2022

Fredua-Agyeman et al., 2020

Sakamoto et al., 2008

Suwabe et al., 2003, 

Hatakeyama et al., 2012

Cho et al., 2012

Yu et al., 2017
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Deux autres loci à effet majeur, CRk et CRc ont été identifiés chez des lignées haploïdes dou-

blées résistants à divers isolats de P. brassicae (Sakamoto et al., 2008). Cho et al. (2012) ont 

identifié deux QTL, Pb-Br3 et Pb-Br8 expliquant 14.9 et 19.1% de la variabilité phénotypique, 

respectivement. Ces deux QTL ont été identifiés sur une population de 149 individus issus du 

croisement entre un navet résistant (IT033820) et un chou sensible (BP079). Les gènes de ré-

sistance Rcr4, Rcr7, Rcr8 et Rcr9 ont été identifiés sur une population issue du croisement entre 

la lignée résistante B. rapa T19 et la lignée sensible ACDC (Yu et al., 2017b). Ces gènes de 

résistance ont des effets modérés à majeurs avec une variabilité phénotypique expliquée entre 

36 et 92%. Fredua-Agyeman et al. (2020) ont détecté 4 QTL d’effet faible à modéré (entre 4.5 

et 35% de variance phénotypique expliquée) sur deux populations, issues du croisement du 

génotype résistant ECD02 avec deux génotypes sensibles. Deux locus, Bcr1 et Bcr2 ont été 

identifiés sur une population F2 issue du croisement entre un navet résistant et un sensible ex-

pliquant 33.3 et 13.3% de la variabilité phénotypique et sous lesquels se trouvent trois et deux 

gènes codant des TIR-NBS-LRR, respectivement (Zhang et al., 2022b). Chez B. nigra, un QTL 

a été identifié sur le chromosome B03 qui présente des homologies de séquence avec le chro-

mosome A08 de B. rapa (Chang et al., 2019).  

3.2.4. Résistances identifiées chez A. thaliana 

Fuchs (1996), a identifié une région d’intérêt appelée RPB1, localisée sur le chromosome 1 et 

conférant une résistance à l’isolat e. L’intervalle de confiance de RPB1 a été affiné (Arbeiter et 

al., 2002) et les gènes causaux RPB1 et RPB1-like-4 ont récemment été validés à travers une 

approche de production de mutant CRISPR KO dans plusieurs fonds génétiques (Ochoa et al., 

2023).  Jubault et al. (2008) ont détecté 4 QTL additifs contrôlant la résistance partielle portée 

par Bur-0, en utilisant une population RIL issue du croisement entre l’accession Bur-0, et l’ac-

cession sensible, Col-0 (Alix et al., 2007). Les QTL Pb-At1, Pb-At4, Pb-At5.1 et Pb-At5.2, 

respectivement localisés sur les chromosomes 1, 4 et 5 d’A. thaliana confèrent une résistance 

partielle à Arabidopsis lorsqu’ils portent l’allèle de Bur-0. Quatre QTL à effet épistatique ont 

également été identifiés sur les chromosomes 1, 2 et 4. (Fig. I.49.). Le QTL Pb-At5.2 expliquant 

22.6% de la variance phénotypique a été finement cartographié au sein du laboratoire. La créa-

tion de mutants CRISPR cas-9 a également permis de valider l’implication de deux gènes sous-

jacents au QTL dans la résistance partielle à la hernie : AT5G47260 et AT5G47280 codant  des 

récepteurs de type NLR (Liégard et al., 2019a). 



 

 

 

 

Figure I.49. : QTL additifs et épistatiques contrôlant la résistance partielle à P. brassicae 

identifiés dans la population recombinante issues du croisement Bur-0 × Col-0. Chaque nom 

de marqueur est constitué du numéro du chromosome et de sa position physique en kb. Les QTL additifs 

détectés dans la population RIL sont indiqués par des barres de couleur noire. La longueur de la barre 

est égale à l'intervalle de confiance déterminé avec une probabilité d’un LOD. Les interactions épista-

tiques significatives détectées par une recherche complète par paires sont indiquées par des paires de 

barres hachurées (Jubault et al., 2008b).  
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3.3. Impact de l’infection par P. brassicae sur la plante hôte 

L’infection de la plante hôte par P. brassicae conduit à de nombreuses modifications, à la fois 

morphologiques, hormonales et physiologiques qui s’accompagnent d’une reprogrammation 

importante de l’expression des gènes et des processus épigénétiques. Dans cette partie seront 

présentées ces modifications lors de la réponse de sensibilité et de résistance de la plante hôte 

à l’infection par P. brassicae. 

3.3.1. Modifications morphologiques 

L’infection des poils racinaires des plantes par P. brassicae n’entraîne pas de symptôme mor-

phologique visible lors de la phase primaire d’infection. Des symptômes au niveau racinaire 

apparaissaient au cours de l’infection des cellules du cortex lors de la phase secondaire d’infec-

tion (Kageyama & Asano, 2009). La prolifération des zoospores secondaires entraîne une divi-

sion cellulaire accrue (hyperplasie) et un élargissement (hypertrophie) des cellules du cortex ce 

qui conduit, à la fin du cycle de développement de l’agent pathogène, au remplacement du 

système racinaire de l’hôte par des galles (Kobelt et al., 2000; Dixon, 2009b). Cette modifica-

tion majeure de la structure racinaire des plantes hôtes perturbe l’absorption de nutriments et la 

circulation de l’eau dans la plante. Aux stades avancés de la maladie, les parties aériennes des 

plantes flétrissent, présentent une accumulation d’anthocyanes, se nécrosent voire tombent. Les 

galles pourrissent et la maladie se termine par la mort de la plante (Dixon, 2009a).  

3.3.2. Bouleversement du contenu hormonal de la plante hôte 

Dès les premières heures de l’infection et au cours de l’infection des plantes par P. brassicae, 

un bouleversement hormonal est observé chez la plante hôte.  

Cytokinines (CK) 

L’accumulation des CK observée dans les racines des plantes infectées pourrait être d’origine 

pathogénique et serait impliquée dans l’induction de la multiplication cellulaire (Müller & Hil-

genberg, 1986; Devos et al., 2006). Les spores de P. brassicae sont capables de synthétiser de 

faibles quantités de cytokinines (Müller & Hilgenberg, 1986), insuffisantes toutefois pour im-

pacter le développement de l’hôte (Malinowski et al, 2016).  
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Au niveau transcriptomique, de nombreuses études rapportent de la modulation de gènes im-

pliqués dans la biosynthèse ou la dégradation des CK mais la temporalité de cette expression 

varie beaucoup entre espèces hôtes. Chez A. thaliana, les voies de dégradation et biosynthèse 

des CK sont réprimées durant l’infection primaire par P. brassicae (Siemens et al., 2006; Ma-

linowski et al., 2016) et l’accumulation de cytokinines se dérouleraient au début de l’infection 

secondaire, lors de l’étape d’initiation de la division cellulaire (Devos et al., 2006). Chez B. 

napus, une augmentation de la teneur en cytokinines est rapportée dès deux jours après l’infec-

tion (Prerostova et al., 2018). Chez B. rapa, l’induction de gènes impliqués dans la biosynthèse 

des CK a été observée lors des phases primaire et secondaire (Laila et al., 2020) et une accu-

mulation de la teneur des CK 25 jours après l’infection (JAI) (Dekhuijzen, 1980).  

Auxine  

L’implication de l’auxine dans l’infection des plantes par P. brassicae a été démontrée de nom-

breuses fois. Cependant, l’accumulation d’auxine dans les racines est très variable entre les 

espèces hôtes au cours du cycle de l’infection. Une augmentation de la quantité d’auxine a été 

enregistrée chez B. rapa (Ludwig‐Müller et al., 1993; Devos et al., 2005) à 10/12 et 6 JAI. 

Cependant, chez B. rapa, une baisse de la quantité d’auxine a été observée à 14 et 21 jours 

(Ludwig‐Müller et al., 1993; Devos et al., 2006). Chez B. napus, Prerostova et al. (2018) ob-

servent une accumulation d’auxine tout au long du cycle de l’infection. Chez B. rapa, une ac-

cumulation d’auxine est rapportée durant les trois premières jours de l’infection avant de dimi-

nuer jusqu’à 20 jours après l’infection (Wei et al., 2023). Ces résultats contradictoires peuvent 

être dus à la difficulté d’extraire l’auxine ou à la diversité des points cinétiques et des espèces 

considérées (Ludwig-Müller, 2009). 

Chez A. thaliana l’infection conduit à l’expression de plusieurs nitrilases – impliquées dans la 

biosynthèse de l’auxine – lors de la formation des galles (Grsic-Rausch et al., 2000). D’autres 

gènes, codant des récepteurs de l’auxine, TIR1, AFB1 et ABP1 et des cibles (GH3) de facteurs 

de transcription répondant à l’auxine (AUXINE RESPONSIVE FACTOR : ARF) sont significa-

tivement induits lors de l’infection (Jahn et al., 2013; Irani et al., 2018). Chez B. rapa, deux 

gènes BrPIN1 – impliqués dans le transport de l’auxine – et BrDCK1 – codant un récepteur de 

l’auxine – sont induits durant l’infection des cellules du cortex (Robin et al., 2020). 

  



 

 

 

 

 

Figure I.50. : Evaluation du rôle de l’acide jasmonique (JA) dans la réponse d’A. thaliana 

à la hernie. A) Impact de l’application de 50 µM de méthyljasmonate (MeJA) tous les deux jours 

durant l’infection jusqu’à 21 jours sur la réponse de l’écotype sensible Col-0 à la hernie, barre d’échelle 

= 1.6 cm, B) Evaluation quantitative des symptômes à 21 dpi en utilisant l'indice de la maladie GA/LA, 

exprimant la surface des galles par rapport à la taille des feuilles de la rosette, chez des plantes traitées 

(ou non) avec 1mL de JA à 50 µM tous les deux jours dix jours après l’infection jusqu’à 21 jours après 

l’infection. Les barres d'erreur représentent l’écart type SE (12 plantes par bloc, 4 blocs randomisés). 

Les astérisques indiquent des différences statistiquement significatives selon les tests de Wald appliqués 

sur un modèle linéaire mixte, * p-value <0,05. C) Symptôme chez l’écotype sensible Col-0 (gauche) et 

deux mutants altérés dans la voie des JA dont jar1 (centre) et coi1 (droite) 31 jours après l’infection. 

Barre d’échelle = 1cm. (Agarwal et al., 2011; Lemarié et al., 2015a) 
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Chez les Brassicacées, la synthèse des glucosinolates est liée à celle de l’auxine, il est donc 

possible que l’augmentation des teneurs en glucosinolates dans les tissus infectés soit impliquée 

dans la synthèse d’auxine. Chez le chou chinois, Ludwig-Müller et al. (1997) démontrent que 

la teneur en glucosinolates augmente chez deux variétés sensibles à la hernie et reste stables 

chez les génotypes résistants. Des mutants chez A. thaliana altérés dans la voie de biosynthèse 

des glucosinolates, montrent une résistance plus importante à la hernie. En effet, par l’action 

des myrosinases, les glucosinolates peuvent être transformés en 3-indole-acétonitrile (IAN) qui 

peut ensuite être transformé en auxine (acide 3-indole-acétique (IAA)). L’expression de la my-

rosinase a d’ailleurs été démontrée dans les tissus infectés de choux chinois 28 jours après 

l’inoculation (Grsic et al., 1999). 

Acide abscissique (ABA) 

La formation des galles au niveau des racines des plantes infectées conduit à une altération du 

circuit de l’eau dans la plante. La diminution de la conductance stomatique observée par Evans 

& Scholes (1995), l’augmentation de la teneur en ABA au niveau des tissus infectés chez B. 

rapa (Devos et al., 2005) et B. napus (Jayasinghege et al., 2023) et l’induction de gènes répon-

dant à la sécheresse chez A. thaliana – par exemple RAB18 (responsive to ABA), RD20 et RD22 

(responsive to dehydration) – suppose, lors de l’infection par P. brassicae, une réponse de la 

plante en partie similaire à la réponse de la plante à un stress hydrique. 

Acide jasmonique (JA) 

Une surexpression des gènes impliqués dans la biosynthèse (LOX2) et dans la réponse au jas-

monate (THI2.1, ARGAH2 et NATA1) a été observé durant l’infection (Siemens et al., 2006; 

Agarwal et al., 2011; Gravot et al., 2012; Jubault et al., 2013). Une accumulation de JA a été 

observée chez certains génotypes, dont l’écotype sensible Col-0, qui représenterait ainsi une 

réponse de défense basale de la plante, mais insuffisante pour limiter les symptômes de la hernie 

(Lemarié et al., 2015a). Bien que l’application de JA sous sa forme méthylée (meJA) conduise 

à une réduction des symptômes (Lemarié et al., 2015a) (Fig. I.50. A et B), des mutants altérés 

dans la voie de signalisation des JA présentent un indice pathologique égal à celui de l’écotype 

sauvage Col-0 (Agarwal et al., 2011) (Fig. I.50.C). 

 

 



 

 

 

 

Figure I.51. : Evaluation du rôle de l’acide salicylique (SA) dans la réponse des Brassica 

à la hernie. A) B. campestris (B. rapa) de 40 jours traité avec 0.6 mM de SA dix jours après la germi-

nation et tous les jours pendant quatre jours, non inoculée (Control) ou inoculée avec P. brassicae. B) 

Effet d’un traitement au SA de a. 0 mM, b. 0.5 mM, c. 1mM et d. 2.5mM appliqué 24h avant l’inocula-

tion par P. brassicae. Barre d’échelle = 2 cm. Et C) Evaluation quantitative des symptômes à 21 dpi en 

utilisant l'indice de la maladie GA/LA, exprimant la surface des galles par rapport à la taille des feuilles 

de la rosette, chez des plantes traitées (ou non) avec 1mL de SA à 500 µM tous les deux jours, dix jours 

après l’infection et jusqu’à 21 jours après l’infection. Les barres d'erreur représentent l’écart type SE 

(12 plantes par bloc, 4 blocs randomisés). Les astérisques indiquent des différences statistiquement si-

gnificatives selon les tests de Wald appliqués sur un modèle linéaire mixte, * p-value <0,05. (Lovelock 

et al., 2013; Lemarié et al., 2015a; Xi et al., 2021). 
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Acide salicylique (SA) 

L’accumulation d’acide salicylique (SA) est associée à la résistance partielle de l’écotype Bur-

0 (Jubault et al., 2013; Lemarié et al., 2015a), et l’application exogène de SA lors de l’infection 

de B. rapa, B. oleracea et A. thaliana conduit à une réduction des symptômes (Lovelock et al., 

2013; Lemarié et al., 2015a; Xi et al., 2021) (Fig.I.51. A, B et C). Toutefois, dans une étude 

transcriptomique récente réalisée chez des lignées résistantes de B. rapa, l’expression de gènes 

impliquées dans l’accumulation de l’acide salicylique est réduite comparée au génotype sen-

sible (Wei et al., 2021b).  

Ethylène (ET) 

L’éthylène était considéré comme un régulateur mineur de la résistance des plantes à la hernie 

(Knaust & Ludwig-Müller, 2013) mais récemment, l’éthylène a été montrée comme  impliquée 

dans la résistance de la plante lors de l’infection primaire tout en favorisant le développement 

de l’agent pathogène lors de l’infection secondaire (Wang et al., 2022).  

3.3.3. Détournement du métabolisme  

Métabolisme carboné 

De par sa nature biotrophe, P. brassicae est dépendant des ressources énergétiques de son hôte 

pour se développer et l’hypothèse que les ressources carbonées de la plante hôte soit détournées 

au profit de l’agent pathogène a été émise par Evans & Scholes (1995). Cette hypothèse con-

corde avec les observations réalisées sur le métabolisme carboné chez les plantes infectées. Le 

contenu en sucres est augmenté dans les tissus infectés (Brodmann et al., 2002). Chez B. rapa, 

la quantité de glucose et de fructose est réduite dans les feuilles et augmentée dans les racines 

après l’infection, suggérant une translocation des sucres des parties aériennes aux racines après 

l’infection (Li et al., 2018b). Par ailleurs, quatorze transporteurs de sucres sont induits durant 

l’infection de B. rapa par le pathogène, parmi eux, le transporteur SWEET11a a été fonction-

nellement validé chez A. thaliana puisque le mutant-KO sweet11a présente une infection retar-

dée comparé à un écotype sauvage, suggérant leur rôle essentiel dans le développement de la 

maladie (Li et al., 2018b). Plusieurs invertases, hydrolysant le sucrose en monomères d’hexose, 

dont l’invertase pariétale AtcwINV1 et l’invertase vacuolaire ATBfruct4, sont induites dans les 

galles (Siemens et al., 2011).  



 

 

 

 

Figure I.52. : L’inhibition de l’arginase ARGAH2 conduit à une augmentation des symp-

tômes. A) Illustration des symptômes de la hernie chez un individu Columbia sauvage (Col-0) et chez 

le mutant argah2 à 21 jours après inoculation (21 JAI). B) Evaluation quantitative des symptômes à 21 

dpi en utilisant l'indice de la maladie GA/LA, exprimant la surface des galles par rapport à la surface 

des feuilles de la rosette. Les barres d'erreur représentent l’écart type SE (n=8, et chaque répétition est 

composée d'au moins sept plantes). Les astérisques représentent des différences statistiquement signifi-

catives avec le t-test (p-value < 0,05). Figure adaptée de Gravot et al. (2012). 
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Les spores de P. brassicae sont également capables de produire du sucre, et notamment du 

tréhalose qui s’accumule dans les tissus infectés (Brodmann et al., 2002).  

Métabolisme spécialisé 

Certains métabolites spécialisés induits lors de conditions particulières par la plante (environ-

nements défavorables et/ou attaques d’agents pathogènes) sont également accumulés dans les 

tissus infectés par P. brassicae. Chez A. thaliana on observe une augmentation de la teneur en 

naringenine (flavonoïdes) dans les galles à la fin de l’infection secondaire (Päsold et al., 2010). 

ainsi qu’une augmentation de l’expression des gènes impliqués dans la biosynthèse des flavo-

noïdes dans les tissus infectés, dès les premières 48h suivant l’infection (Siemens et al., 2006; 

Zhao et al., 2017a). Cependant, le mutant tt4, qui n’accumule pas de flavonoïdes, présente 

moins de symptômes et pourrait suggérer un rôle de ces composés dans les réponses de résis-

tance de la plante (Päsold et al., 2010). 

Nutrition azotée et aminée 

Le génotype « Yudal » de B. napus présente une résistance à la hernie en condition de limitation 

en azote associée à la régulation de certains gènes impliqués dans l’absorption du nitrate, NRT2 

et NR ce qui pourrait suggérer une réponse croisée entre la nutrition de la plante et la résistance 

partielle à la hernie (Aigu et al., 2022). L’altération de l’expression de l’arginase ARGAH2, 

enzyme impliquée dans la remobilisation de l’azote, la défense des plantes aux insectes phyto-

phages et dans la limitation de la prolifération cellulaire, entraîne de plus grand symptômes 

chez A. thaliana et fait partie de la défense basale de Col-0 (Gravot et al., 2012) (Fig.I.52.). 

3.3.4. Modifications épigénétiques chez la plante hôte suite à l’infection par 

P. brassicae 

Seules quelques études se sont focalisées sur l’implication des mécanismes épigénétiques dans 

la réponse à l’infection par P. brassicae et ne concernent que les ARN non codants (miARN et 

lncARN).  

Implication des miRNA dans la réponse des Brassica à la hernie des crucifères 

Les résultats de six études concernant l’impact de l’infection par la hernie sur le niveau d’ex-

pression des miRNA chez B. napus, B. rapa et B. juncea sont présentés dans le Tableau I.8.  



 

 

 

Tableau I.8. : Liste des miARN impliqués dans l’interaction Brassica-P. brassicae. Dans les 

colonnes sont indiqués, de gauche à droite : les familles des miARN identifiées, le nom des miARN, 

l’espèce et la sensibilité/résistance du génotype évalué ainsi que le pathotype de P. brassicae utilisé. Les 

temps cinétiques de prélèvement variant entre chaque étude, nous avons regroupé les temps par phase 

d’infection : primaire (72h/3 JAI) et secondaire (9 à 20 JAI). L’induction des miARN lors de l’infection 

est représentée par un rectangle vert et une répression par un rectangle rouge. 

 

 

 

72 h 3 JAI 9 JAI 10 JAI 15 JAI 20 JAI

ahy-miR156b-3p B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ath-miR156h B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

bdi-miR156 B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ath-miR157a B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ahy-miR156c B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

miR156_2 B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

miR156e-3p B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

bra-miR319-3p B. rapa Suceptible P4 Wei et al., 2023

miR319a-3p B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

ath-miR159a B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

zma-miR159e B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

aqc-miR159 B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

osa-miR160e B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ppt-miR160C B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

aqc-miR160a B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

miR160a-5p B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

osa-miR162b B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

miR162-39 B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

bra-miR164b-5p B. rapa Suceptible P4 Wei et al., 2023

bra-miR164e-5p B. rapa Suceptible P4 Wei et al., 2023

miR164a B. rapa pekinensisResistant P4 Wei et al., 2016

bra-miR164a B. rapa pekinensisResistant P4 Wei et al., 2016

osa-miR164c B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

miR164-c B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

zma-miR166n B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

osa-miR166e B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

zma-miR166c B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

bra-miR167a B. rapa Suceptible P4 Wei et al., 2023

ahy-miR167-3p B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

miR167a B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

MIR168 bna-miR168b B. napus Resistant P4 Li et al., 2021

mtr-miR169f B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ath-miR169a B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ath-miR169d B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ath-miR169h B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

bna-miR169c B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

bna-miR169m B. napus Resistant P4 Li et al., 2021

miR169m B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

bna-miR169n B. napus Resistant P4 Li et al., 2021

mtr-miR169d B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

mtr-miR169e B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

bdi-miR169b B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ath-miR172b B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ath-miR172c B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

bra-miR172b B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

ptc-miR172i B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

vvi-miR172a B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

MIR2111 bra-miR2111b-3p B. rapa pekinensisResistant P4 Wei et al., 2016

bna-miR395d B. napus Resistant P4 Li et al., 2021

miR395a B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

miR395b B. juncea Suceptible ? Cai et al., 2023

MIR396 ath-miR396a B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

MIR529 ppt-miR529g B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

MIR854 ath-miR854a B. napus Suceptible P3 Verma et al., 2014

miR1885a B. rapa Resistant P4 Paul et al., 2021

miR1885a B. rapa Resistant P4 Paul et al., 2021
MIR1885

Infection primaire Infection secondaire

MIR169

MIR172

References

MIR159

MIR166

Famille miARN miARN Espèce
Suceptible / 

Resistant
Pathotype

MIR395

MIR160

MIR156

MIR162

MIR164

MIR167
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Chez des génotypes sensibles à la hernie, les membres de la famille MIR160, MIR166 et 

MIR169 sont induits lors de la phase secondaire d’infection (Verma et al., 2014; Li et al., 

2021b) et les membres de la famille MIR159, dont miR319 (Wei et al., 2023) et miR159 ainsi 

que MIR172, MIR396, MIR529 (Verma et al., 2014) sont réprimés durant les phases primaires 

et secondaires de l’infection. L’expression dans les tissus infectés des membres de la famille 

MIR164 est plus contrastée. En effet, bra-miR164b-5p est induit chez un génotype sensible de 

B. rapa au début de l’infection primaire mais réprimé au début de la phase secondaire (Wei et 

al., 2023). Au niveau de la famille MIR167, le miARN bra-miR167a est induit lors de la phase 

primaire d’infection mais réprimé lors de la phase secondaire (Wei et al., 2023). Si quatre des 

miARN de la famille MIR156 sont induits dans les tissus infectés d’un génotype sensible, le 

miARN ahy-miR156b-3p est induit durant la phase de transition entre les phases primaire et 

secondaire de l’infection mais réprimé lors de la phase secondaire d’infection (Verma et al., 

2014). Le miARN ath-miR854a est réprimé lors de la phase de transition de l’infection et induit 

lors de l’infection secondaire (Verma et al., 2014). L’étude de Cai et al. (2023) sur un génotype 

sensible de moutarde (B. juncea) a également mis en avant le rôle des miARN dès les premières 

heures de l’infection primaire. MIR156, MIR162, MIR164, MIR167 et MIR395 sont réprimés 

tandis que MIR169, MIR160 et MIR319 sont induits durant les premiers stades de l’infection 

(72 heures après l’infection). Dans leurs travaux, Wei et al. (2023) ont identifié Bra-miR164e-

5p, bra-miR164c-5p, et bra-miR164b-5p comme régulant négativement trois gènes, Bra001480 

(NAC1), Bra028685 (NAC4) et Bra030820 (NAC1), codant des protéines impliquées dans la 

régulation de la teneur en auxine et éthylène et dans le développement latéral des racines. 

D’autres paires de miARN/mARN, tel que le couple bra-miR319a-5p et Bra018280 (TCP10) 

sont impliqués dans la modulation les signaux et l’inhibition de la synthèse d’auxine (Wei et 

al., 2023). 

Une étude plus récente a permis de valider fonctionnellement le rôle de miR167 dans la réponse 

des Brassica à la hernie (Liao et al., 2023). Le clonage et la transformation médiée par Agro-

bacterium d’A. thaliana a permis de créer deux lignées surexprimant ou réprimant bra-miR167 

(STTM164a). La lignée surexprimant bra-miR167a chez A. thaliana présentant des symptômes 

plus importants que la lignée STTM164a, réprimant l’expression de miR167a, suggère un rôle 

de ce miARN dans le développement des galles. Les auteurs ont également montré que le rôle 

de miR167a dans la réponse de sensibilité à la hernie semble avoir lieu à travers la répression 

de ses cibles TIR1, AFB2 et AFB3, gènes impliqués dans la modulation de l’accumulation 

d’auxine et à travers la répression de gènes de défense tels que PR1, PR5 et MPK3. 
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Chez des génotypes résistants, les familles MIR168 et MIR169 (Li et al., 2021b) sont induites 

lors de l’infection secondaire de B. napus et le miR164a est réprimé chez un génotype résistant 

de B. rapa (Wei et al., 2016). Ces travaux ont étudié le rôle des miRNA de manière globale. Le 

travail de Paul et al. (2021), sur B. rapa, rapporte le rôle d’un miRNA précis, miR1885. Il existe 

deux formes de miR1885 ; miR1885a et miR1885b. MiR1885a et b sont significativement in-

duits dans les premières étapes de l’infection primaire dans le génotype résistant à la hernie, 

CR Shinki et sont exprimés seulement 15 jours après infection chez le génotype sensible 94SK. 

Parmi les 16 cibles identifiées pour miR1885a et b, une stricte complémentarité a été trouvée 

entre miR1885b et les gènes Bra019412 et Bra019410, localisés au niveau du locus Crb iden-

tifié chez B. rapa, codant très probablement une protéine avec un domaine TIR. 

Implication des lncARN dans la réponse des Brassica à la hernie des crucifères 

L’implication des longs ARN non codants (lncARN) n’a été évaluée que dans l’interaction B. 

napus-P. brassicae. Cinq cent trente lncARN répartis de manière homogène sur le génome, ont 

été détectés comme différentiellement exprimés entre un génotype sensible et un génotype ré-

sistant au cours de l’infection (Summanwar et al., 2019). Sur ces 530 lncARN, 345 étaient 

induits et 185 réprimés chez le sensible et 170 induits et 337 réprimés chez le résistant au cours 

de l’infection. Huit lncARN ont été détectés spécifiquement chez le sensible et 15 chez le ré-

sistant. Tous les lncARN différentiellement exprimés entre le génotype résistant et le sensible 

seraient potentiellement impliqués dans la régulation d’ARN messagers et de miARN. Par 

exemple les lncARN LNC_001065, LNC_001165 et LNC_001146 ciblent des gènes impliqués 

dans la défense des plantes. Le LNC_001167 a été prédit par Summanwar et al. (2019) comme 

impliqué dans la régulation de trois gènes de résistance codant des récepteurs « toll interleukin 

1 receptor nucleotide-binding site LRR ». Ces auteurs ont également prédit que certains 

lncARN identifiés dans leurs travaux étaient impliqués dans le contrôle des miARN. Ainsi 

LNC_001191 serait potentiellement impliqué dans la régulation de bna-miR6028. Certains 

lncARN possèdent une structure en épingle à cheveux et ont d’ailleurs été prédits comme des 

précurseurs de miRNA, comme par exemple LNC_001710 qui a été prédit comme un précur-

seur de miRNA-160a (Summanwar et al., 2019).  



 

 

 

 

 

Figure I.53. : Identification de l’épimutation naturelle associée au QTL Pb-At 5.2. A) Le 

QTL Pb-At 5.2 identifié par Jubault et al. (2008) via l’utilisation de la population RIL Col-0 x Bur-0 est 

localisé à la fin du chromosome 5 d’A. thaliana. La longueur de la barre noire représente l’intervalle de 

confiance du QTL. (B) Profils de méthylation au niveau des gènes AT5G47260 et AT5G47280, dans les 

accessions Col-0 (gauche) et Bur-0 (droite), déduits des données de séquençage après traitement au 

bisulfite précédemment rapportées dans Kawakatsu et al. (2016). Le niveau moyen de méthylation a été 

calculé dans des fenêtres de 100 pb non chevauchantes commençant 1 kb avant le site d’initiation de la 

transcription (TSS) d'AT5G47260 et s'arrêtant 1 kb après le site de terminaison de la transcription (TSE) 

d'At5g47280. En rouge : méthylation dans le contexte CG. En vert : méthylation dans le contexte CHG. 

En bleu : méthylation dans le contexte CHH. (C et D) Impact des conditions hydriques sur l’effet du 

QTL Pb-At 5.2 : lors d’une faible irrigation (C) et d’une forte irrigation (D). Les contraintes hydriques 

ont été appliquées 7 jours après l’inoculation des plantes par l’isolat eH de P. brassicae et pendant une 

durée de 14 jours, c’est-à-dire jusqu’au phénotypage des plantes. Les conditions de faible irrigation (C) 

correspondent à une réduction de l’apport en eau avec seulement 1L de solution nutritive apportée deux 

fois par semaine pour des plateaux de 54 pots. Les conditions de forte irrigation (D) correspondent à un 

apport de 4 L de solution nutritive deux fois par semaine pour des plateaux de 54 pots (seul le système 

racinaire des plantes était en condition d’hypoxie). Pour information, les conditions standards d’irriga-

tion correspondent, dans cette étude à un arrosage avec 2L de solution nutritive deux fois par semaine 

pour des plateaux de 54 pots. Figure adaptée de (Jubault et al., 2008b; Gravot et al., 2016a; Liégard et 

al., 2019a).  
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Facteurs épigénétiques de résistance à la hernie identifiés chez Arabidopsis 

Dans le laboratoire d’accueil, des épimutations héritables naturelles ou induites ont été mises 

en évidence dans le contrôle de la résistance d’A. thaliana à la hernie. Le QTL de résistance 

Pb-At5.2 (Jubault et al., 2008b) (Fig. I. 53. A.) est contrôlé par une épimutation. Le faible 

niveau de méthylation de l’allèle de Bur-0 est associé à une expression des 2 gènes causaux du 

QTL AT5G47260 et AT5G47280 et l’allèle apporté par Col-0 est hyperméthylé et associé à une 

répression de ces 2 gènes causaux (Fig. I.53. B.). L’hypométhylation du QTL Pb-At5.2 parti-

cipe à la résistance partielle du génotype Bur-0 à la hernie (Liégard et al., 2019b). Par ailleurs, 

les travaux de Gravot et al. (2016) suggèrent un effet de l’humidité du sol sur l’effet de ce QTL 

contrôlé par une épimutation (Fig. I.53. C et D.). 

L’utilisation de la population epiRIL, précédemment décrite (Chap. I. 2.3.5.2.) (Johannes et 

al., 2009), a également permis d’identifier des QTL épigénétiques (QTLepi) contrôlant la ré-

ponse à la hernie (Liégard et al., 2019a) (Fig. I.54.). 20 QTLepi contrôlant 5 traits ont été iden-

tifiés sur les 5 chromosomes d’Arabidopsis : 5 QTLepi impliqués dans le développement des 

racines et 7 QTLepi dans le développement des feuilles chez des plantes non inoculées, 3 QTLepi 

détectés pour la variable deltaLf, qui représente l’impact du stress biotique sur la croissance des 

feuilles et 5 QTLepi détectés pour le pourcentage d’ADN de P. brassicae dans les racines infec-

tées. La détection de cinq de ces QTLepi a été montrée comme dépendante des conditions expé-

rimentales et plus particulièrement des variations de température observées dans la chambre de 

culture. Ces deux études ont montré pour la première fois l’implication des facteurs épigéné-

tiques dans la réponse de résistance d’A. thaliana à P. brassicae et suggère que la détection de 

certains facteurs peut être dépendante des conditions expérimentales.  

  



 

 

 

 

Figure I.54. : QTL épigénétiques (QTLepi) contrôlant la réponse d’A. thaliana à l’isolat eH 

de P. brassicae identifiés par Liégard et al. (2019). QTLepi identifiés dans la population epiRIL 

en réponse à l’infection par P. brassicae. Les nombres au-dessus des chromosomes indiquent les chro-

mosomes d'Arabidopsis. MM indique les marqueurs épigénétiques. Pour chaque marqueur, la position 

est indiquée en cM. La longueur de la barre verticale est égale à l’intervalle de confiance défini avec 

une décroissance d’un LOD au sommet du QTLepi. Le tiret dans la barre indique la position du pic de 

chaque QTLepi. Dans le nom de chaque QTLepi est indiqué le trait associé et la localisation chromoso-

mique. Les QTLepi encadrés correspondent aux QTLepi dont la détection dépend des conditions expéri-

mentales et notamment de la température. En vert, sont représentés les QTLepi détectés pour Lfi, Lfni et 

ΔLf, en bleu les QTLepi détectés pour Pb et en bordeaux les QTLepi détectés pour Rbi. 
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4. Objectifs de la thèse et stratégies 

Au cours de cette thèse, nous nous sommes tout particulièrement intéressés à la méthylation de 

l'ADN et au rôle des miARN. La méthylation de l'ADN, c'est-à-dire l'apposition d'un groupe 

méthyl sur les cytosines, est l'un des principaux mécanismes épigénétiques impliqués dans la 

stabilité du génome et dans la modulation de l'expression des gènes (revue dans (Zhang et al., 

2018b). Il a été démontré que la méthylation de l'ADN est stable et transmissible sur plusieurs 

générations (Johannes et al., 2009). Chez l'espèce modèle A. thaliana, des épimutations trans-

générationnelles, et en particulier des variations de méthylation de l'ADN, sont impliquées dans 

le contrôle de traits complexes tels que les processus de développement  (Johannes et al., 2009; 

Cortijo et al., 2014a), le métabolisme (Aller et al., 2018) et la réponse aux stress abiotiques 

(Kooke et al., 2015) et biotiques (Furci et al., 2019; Liégard et al., 2019a). Les miARN ont 

également un rôle dans la régulation post-transcriptionnelle des gènes via le clivage de leurs 

cibles (Guo et al., 2005). L'implication des miARN dans la réponse des plantes aux différents 

stress a déjà été démontrée dans de nombreuses interactions plante-microorganismes patho-

gènes (Yang et al., 2021a). L'étude approfondie de ces deux mécanismes dans la réponse des 

plantes aux stress biotiques et abiotiques pourrait permettre une meilleure compréhension des 

mécanismes de défense et l'identification de potentielles régions d'intérêt impliquées dans la 

réponse de résistance et/ou tolérance aux contraintes abiotiques. 

L'agent causal de la hernie des crucifères, P. brassicae, est un protiste parasite obligatoire des 

plantes, capable d'infecter une grande majorité des membres de la famille des Brassicaceae, 

notamment des cultures d'intérêt agronomique telles que le colza, le chou ou la navette, ainsi 

que la plante modèle A. thaliana. L'architecture génétique de la réponse de la plante à la hernie 

des crucifères a été décrite chez plusieurs espèces de Brassicacées, ainsi que la modulation de 

l'effet de certains facteurs génétiques de résistance par des contraintes abiotiques telles que 

l'apport en azote, la disponibilité en eau ou le pH du sol. Des épimutations naturelles et induites 

(QTLepi) ont été identifiées dans la réponse d’Arabidopsis à P. brassicae, la détection de cer-

taines d’entre elles étant dépendante des conditions expérimentales.  
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Dans ce contexte, les objectifs de la thèse et les questions de recherche associées étaient : 

- D'évaluer l'impact de contraintes abiotiques modérées sur l'architecture épigénétique de 

la réponse à la hernie chez Arabidopsis, notamment une hausse de température (5°C 

nuit et jour), une sécheresse modérée (<20% de teneur en eau du sol) et un engorgement 

(>50% de teneur en eau du sol). 

o Quel est l’impact des conditions abiotiques sur l’architecture épigénétique de la 

réponse d’A. thaliana à la hernie ?  

o Existe-t-il des facteurs épigénétiques dont la détection et/ou l’effet sont spéci-

fiques des conditions évaluées ? 

- D’identifier et caractériser les miARN impliqués dans l’interaction A. thaliana / P. bras-

sicae.  

o Quels miARN sont impliqués dans la réponse de sensibilité et de résistance par-

tielle d’A. thaliana à la hernie ? Existe-t-il des miRNA communs entre la ré-

ponse d’A. thaliana et celle d’autres Brassicaceae à la hernie ? 

o Quelles sont les cibles potentielles des miARN différentiellement exprimés avec 

l’infection ? Sont-elles différentiellement régulées et de façon cohérente lors de 

l’infection ? 

o Quels sont les processus physiologiques ou les voies de défense dans lesquels 

sont impliqués les couples miARN /gènes ? 

Le manuscrit de thèse est structuré en 5 chapitres. Dans le chapitre I, j’ai réalisé une synthèse 

bibliographique concernant i) la réponse des plantes aux stress abiotiques et biotiques, appli-

qués seuls ou combinés, ii) l’implication des mécanismes épigénétiques dans la réponse des 

plantes aux stress biotiques et abiotiques et iii) la description du modèle d’interaction plante 

pathogène utilisé : Brassicaceae/P. brassicae. Dans le chapitre II sont décrits les matériels et 

méthodes utilisés. Le chapitre III est dédié à l’analyse d’épigénétique quantitative et de la mé-

thylation de l’ADN ; les résultats sont présentés sous forme d’article soumis à Frontiers in 

Plants Science et intitulé « Environmental conditions modulate the effect of epigenetic factors 

controlling the response of Arabidopsis thaliana to Plasmodiophora brassicae » ainsi que des 

résultats complémentaires. Le chapitre IV est focalisé sur l’implication des miARN dans la 

réponse d’A. thaliana à la hernie et présenté sous la forme d’un article en cours de préparation. 

Le chapitre V présente la discussion générale sur le travail que j’ai effectué lors de ces trois 

années de thèse ainsi que des perspectives. 
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Chapitre II :  

Matériels et Méthodes



 

 

 

 

 

Figure II.1: Réponse des écotypes (A) Col-0 et (B) Bur-0 à l’isolat eH de P. brassicae. 
L’écotype Col-0 est sensible à l’isolat eH de P. brassicae et l’écotype Bur-0 est partiellement résistant 

à ce même isolat.  Les symptômes sont indiqués par une flèche noire. 
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CHAPITRE II : Matériels et Méthodes 

1. Matériels végétal et parasitaire 

1.1. Arabidopsis thaliana 

1.1.1. Ecotypes 

Trois écotypes d’A. thaliana ont été utilisés au cours de cette thèse : Colombia (Col-0), Burren 

(Bur-0) et Landsberg-Warthe (Ler-0). L’accession 186AV de Col-0, l’accession 172AV de Bur-

0 et l’accession NW20 de Ler-0 ont été obtenues auprès du Centre de Ressources Biologiques 

d’Arabidopsis de Nottingham (NASC ; https://arabidopsis.info/). Les accessions Col-0 et Ler-

0 sont sensibles à l’isolat eH de P. brassicae alors que l’accession Bur-0 est partiellement ré-

sistante (Fig. II.1.; Alix et al., 2007).  

1.1.2. La population epiRIL 

La population epiRIL est issue du croisement entre le mutant Col-ddm1-2 (décrit dans le Cha-

pitre I.2.) et l’écotype Col-0 (Johannes et al., 2009). Les hybrides F1 ont tout d’abord été rétro-

croisés avec l’écotype Col-0 pour obtenir la génération backcross 1 (BC1). Afin de s’affranchir 

des effets délétères de la mutation ddm1-2, seuls les individus issus de ce backcross et portant 

l’allèle sauvage DDM1 à l’état homozygote ont été conservés et autofécondés sur plus de dix 

générations. Les lignées de la population  epiRIL présentent ainsi un fond génétique quasiment 

similaire mais une mosaïque des marques épigénétiques des deux parents (Johannes et al., 

2009). Parmi les 505 lignées disponibles, nous avons utilisé 123 lignées pour lesquelles nous 

disposons de données d’épigénotypage (Colome-Tatche et al., 2012) et des données de séquen-

çage du génome entier (Gilly et al., 2014). Des substitutions de bases uniques (SNP), des inser-

tions et des délétions (indel) ont été identifiées chez 122 epiRIL via l’outil GATK Haplotype-

Caller. En effet, l’individu Col-0 utilisé lors du rétrocroisement aboutissant à la BC1 diffère 

pour 74 SNP ou insertions/délétions du parent sauvage initial.  L’analyse des évènements de 

transposition a été réalisé avec TE-Tracker (Gilly et al., 2014) sur 102 epiRIL ayant une cou-

verture génomique suffisante. Les 123 lignées ont été obtenues auprès du Centre de Ressources 

Biologiques de Versailles (VASC, https://publiclines.versailles.inrae.fr/).   

https://arabidopsis.info/
https://publiclines.versailles.inrae.fr/


 

 

 

Tableau II.1: Liste des mutants Knock-out (KO) de microARN et des lignées rapportrices 

chez Arabidopsis thaliana utilisés durant cette thèse.  

  

 

 

Tableau II.2: Liste des amorces utilisées pour le génotypage des mutants miARN com-

mandés auprès du NASC. 

     

 

 

 

miARN muté(s) Nom du mutant Type de mutant
Code 

NASC

Fonds 

génétique
Rôles physiologiques

Evaluation de la 

réponse  à l'infection 

par P. brassicae

Bibliographie

miR319a mir319a KO NA Col-0/Ler-0 OUI
Données par  Koyama et al, 2017 // Nag et al., 

2009

miR319b mir319b KO N448500 Col-0 OUI Rosso et al, 2003

miR319a/b mir319ab KO NA Col-0/Ler-0 OUI Données par Koyama et al, 2017

miR396b mir396b;  GK-127F01 KO N412157 Col-0

Régulateur négatif de la 

division mitotique, 

implication dans la 

réponse au nématode à 

galles

NON Rosso et al, 2003

miR164a miR164a-4 KO N65836 Col-0 OUI Nikovics et al., 2006 

miR164b miR164b-1 KO N636105 Col-0 OUI Mallory et al., 2004

miR164c eep1 / miR164c-1 KO N65826 Ler-0 NON Baker et al., 2005

miR164a/b/c miR164abc KO N65828 Ler-0/Col-0 NON Sieber et al., 2007

miR390a WiscDsLox440F06 KO N855944 Col-2

Croissance racine 

latérale via 

l'homéostasie de 

l'auxine

NON Marin et al., 2010

miR164a /b mir164a-4 mir164b-1 KO NA Col-0 NON Données par P. Laufs, IJPB, Inrae Versailles

miR164c mir164c 4.3 KO NA Col-0 NON Données par P. Laufs, IJPB, Inrae Versailles

miR164c mir164c-7.5 KO NA Col-0 NON Données par P. Laufs, IJPB, Inrae Versailles

miR164a/miR164

c
mir164c 4.3  mir164a-4 KO NA Col-0 NON Données par P. Laufs, IJPB, Inrae Versailles

BD080 pmiR164a-ARFP pDR5-Venus lignée rapportrice NA Col-0 NON Données par P. Laufs, IJPB, Inrae Versailles

BD010 pmiR164a-CFP lignée rapportrice NA Col-0 NON Données par P. Laufs, IJPB, Inrae Versailles

NA p164b-GUS lignée rapportrice NA Col-0 NON Données par P. Laufs, IJPB, Inrae Versailles

Lignée Rapportrice de l'activité des promoteurs contrôlant l'expression de miARN

Synthèse d'acide 

jasmonique (JA), 

prolifération cellulaire, 

infection du nématode à 

galles

Prolifération cellulaire, 

homéostasie de l'auxine, 

réponse au nématode à 

galles

Prolifération cellulaire, 

homéostasie de l'auxine, 

réponse au nématode à 

galles / développement 

du carpelle

miRNA Amorces Séquences Température d'hybridation (°C) Taille du fragment (BP)

LP_127F01 TTGGTTGAGTCTTTTCATCGC 57.89

RP_127F01 ATGGCCTCAAGTAATCCAACC 58.29

LP_miR164a-4 TTTCCTATGTTTTATCATTTTGCC 58.11

RP_miR164a-4 GAAATTTAGGGCAGACAAGCC 58.52

LP_miR164b-1 GTGGTAACCAGCAAGAGCAAG  57.64

RP_miR164b-1 AACATCTGCAAGATTTGCATTC  57.29

RP_127F01 ATGGCCTCAAGTAATCCAACC 58.29

T_DNA_GABI_8409 ATATTGACCATCATACTCATTGC 54

RP_miR164a-4 GAAATTTAGGGCAGACAAGCC 58.62

T_DNA_GABI_8409 ATATTGACCATCATACTCATTGC 54.02

RP_miR164b-1 AACATCTGCAAGATTTGCATTC  57.66

T_DNA_SALK ATTTTGCCGATTTCGGAAC 57.66

P1_miR164c-1 GTGGAGTAACAATCAATGTTAAC 51.51

P3_miR164c-1 GTCATGTTCAAAGGTCAATTTTG 56.86

P2_miR164c-1_(PS308) GGTCTAACCCGGTTGACCCA 61.81 T-DNA ~ 500

Amorces nécessaires pour évaluer la présence des allèles sauvage et muté de miR164c

miR164abc-1
WT ~ 900

miR164a-4 542-842

miR164b-1 527-827

miR164b-1 1145

Amorces nécessaires pour évaluer la présence de l'allèle muté

miR396b 449-749

Amorces nécessaires pour évaluer la présence de l'allèle sauvage

miR396b 1143

miR164a-4 1134
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1.1.3. Les mutants d’A. thaliana 

Les lignées mutantes par Knock-out d’A. thaliana impactées dans l’expression d’un ou plu-

sieurs microARN, mir164a (N65836), mir164b (N636105), mir164abc (N65828), miR396b 

(N412157) et miR390a (NA855944) ont été commandées auprès du NASC. Le Dr Koyama 

Tomotsugu du Suntory Foundation For Life Sciences (SUNBOR) au Japon nous a gracieuse-

ment envoyé des graines pour les mutants mir319a, mir319b et mir319ab. Les mutants mir164c 

4.3, mir164c 7.5 and mir164a-4 miR164b-1 ainsi que trois lignées rapportrices, 

pMIR164B:GUS (Raman et al., 2008), BD010 (pMIR164A:CFP) et BD008 (pMIR164A:RFP 

pDR5:Venus), ont été données gracieusement par le Dr Patrick Laufs (Institut Jean-Pierre Bour-

gin, INRAe, France). La lignée BD008 est issue du croissement de deux lignées, 

pMIR164A:RFP et pDR5:Venus (Maugarny-Calès et al., 2019) pour lesquelles des individus 

homozygotes pour les deux transgènes ont été identifiés en F3 (Cortizo et Laufs, données non 

publiées). La lignée BD010, exprimant le transgène pMIR164A:CFP est similaire à la lignée 

portant le transgène pMIR164A:RFP, seule la protéine fluorescente rouge (RFP) a été rempla-

cée par une protéine fluorescente cyan (CFP ; Cortizo et Laufs, données non publiées). Tous 

les mutants utilisés sont répertoriés dans le Tableau II.1. 

L’homozygotie pour la cassette T-DNA des mutants KO obtenus auprès du NASC, miR164a-

1, miR164b-1 et miR164abc, a été validée via l’utilisation d’amorces spécifiques de la cassette 

T-DNA et du gène ciblé (Tableau II. 2.) et la réalisation d’une PCR avec le programme sui-

vant :  dénaturation de l’ADN pendant 2 min à 94°C, 35 cycles d’amplification avec une étape 

de dénaturation à 94°C pendant 30s, une étape d’hybridation dont la température dépend des 

amorces pendant 30s et une phase d’élongation à 72°C pendant 30s, puis une étape additionnelle 

d’élongation à 72°C pendant 5 min. La présence des transgènes dans les mutants miR396a et 

miR390a n’a pas été être validée. 

1.2. Gamme d’hôtes différentiels 

Le génotype de B. rapa ssp. pekensis cv ‘Granaat’ (chou chinois, ECD5), présentant une forte 

sensibilité à l’ensemble des isolats de P. brassicae, est systématiquement ajouté à chaque test 

pathologique, son fort niveau d’infection permettant de valider l’inoculum et les conditions de 

culture propices au développement de la maladie.  

  



 

 

 

Tableau II.3. : Gamme d’hôtes différentiels ajoutée aux tests pathologiques pour confir-

mer l’isolat utilisé. (A) 3 génotypes de B. napus composent la gamme de Some et al. (1996) qui 

permet la différenciation de 8 pathotypes différents (B) De plus, les génotypes de B. oleracea C10 et 

CB151 permettent de caractériser différents isolats appartenant au pathotype P1, dont eH. (-) Les plantes 

sont considérées comme résistantes lorsque leur indice pathologique est inférieur à 25. (+) Les plantes 

sont considérées comme sensibles lorsque leur indice pathologique est supérieur à 25. 

 

 

 

Figure II.2. : Dispositif expérimental des tests pathologiques réalisés dans une chambre 

de culture du pôle NS2 sur le site INRAe Bretagne Centre-Normandie, IGEPP. Pour l’en-

semble des tests pathologiques réalisés avec la population epiRIL, un dispositif expérimental en blocs 

complets de Fisher a été utilisé. Pour chaque condition, 2 répétitions biologiques (Rep 1 et Rep 2) cons-

tituées de 2 blocs chacune (Bloc A et B ; Bloc C et D) ont été réalisées. Au sein d’une répétition, les 

deux blocs sont disposés sur deux étages au sein d’une chambre de culture.  (Source personnelle). 
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De plus, la gamme d’hôtes différentiels décrite par Somé et al. (1996) a été utilisée dans chaque 

expérimentation afin de valider le pathotype de l’isolat de P. brassicae utilisé (Tableau II.3.A). 

Elle est composée de 3 génotypes de Brassica napus : B. napus spp. oleifera cv ‘Nevin’ 

(ECD6), ssp. rapifera cv ‘Wilhelmsburger’ (ECD10) et ssp. oleifera (Brutor). L’ajout de 2 gé-

notypes de B. oleracea ssp. acephala (C10 et CB151) à la gamme d’hôtes permet de différencier 

les isolats à l’intérieur du pathotype P1, dont eH (Tableau II.3.B). Le cultivar de colza « Men-

del », résistant aux isolats de pathotype P1 de P. brassicae, a d'autre part été ajouté à chaque 

test afin de déterminer que l’isolat eH utilisé n’a pas évolué et n’est pas capable de contourner 

la résistance portée par Mendel (l’isolat qui contourne Mendel est dit de type P1*). Tous ces 

génotypes proviennent du Centre de Ressources Biologiques BraCySol (INRAe, IGEPP, 

https://www6.rennes.inrae.fr/igepp/L-IGEPP/Plateformes/BrACySol).  

1.3. Matériel parasitaire 

Au cours de cette thèse, seul l’isolat monospore eH (Fahling et al., 2003) appartenant au patho-

type P1 a été utilisé (Tableaux II.3.). L’isolat est conservé au congélateur à -20°C sous forme 

de galles de chou chinois (ECD5) développées suite à l’infection par P. brassicae. Pour préparer 

l’inoculum, les galles décongelées sont broyées dans 100 mL d’eau et le broyat est ensuite filtré 

sur 3 tapis de maillage décroissant de 500, 250 et 100 µm. Le nombre de spores de repos est 

compté sur une cellule de Malassez puis l’inoculum est préparé à une concentration finale de 

107 spores par mL. Le même lot de galles a été utilisé pour tous les tests pathologiques réalisés 

au cours de la thèse.  

2. Conditions de culture et déroulé des tests pathologiques réalisés sur la 

population epiRIL 

2.1. Déroulé général des tests pathologiques  

Pour tous les tests réalisés pour la population epiRIL, les graines de chaque lignée sont placées 

sur du papier humidifié à 4°C et dans l’obscurité pendant 48h afin de synchroniser leur germi-

nation. Les graines sont ensuite semées dans des pots individuels (7*7*8cm) sur un terreau 

composé de 54% de tourbe, de 40 % de sable et de 6% d’argile. Dix jours après semis (environ 

une semaine après germination, stade 1.04 de Boyes et al., 2001), les plantes sont inoculées en 

déposant 1 mL de la solution à 107 spores/ml au niveau du collet des plantules.  

https://www6.rennes.inrae.fr/igepp/L-IGEPP/Plateformes/BrACySol
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Sept jours après l’inoculation, la population epiRIL a été soumise à différentes conditions de 

culture, en fonction des tests pathologiques, dont trois contraintes abiotiques appliquées seules 

ou combinées pour une durée d’une semaine. Ces contraintes sont détaillées dans les para-

graphes suivants. Trois semaines après inoculation, les plantes sont déterrées, les racines lavées 

et un phénotypage sur différents critères est réalisé (cf. Chap II. Section 2.3). 

Pour l’ensemble des tests pathologiques réalisés avec la population epiRIL, un dispositif expé-

rimental en blocs complets de Fisher a été utilisé. Pour chaque condition, 2 répétitions biolo-

giques (Rep 1 et Rep 2) constituées de 2 blocs chacune (Bloc A et B ; Bloc C et D) ont été 

réalisées dans deux chambres de culture. Au sein d’une répétition, les deux blocs sont disposés 

sur deux étages différents dans la même chambre de culture (Fig. II.2.).  Les lignées (six graines 

par epiRIL et par parent) ont été semées de manière randomisée au sein de chaque bloc. Une 

sonde mesurant la température générale de la chambre de culture et la luminosité (MCF88 Lo-

RaWANsensor LW12VOC) a été disposée dans chaque chambre de culture. Huit sondes Ther-

mochron iButton (DS1922E/DS1921G) ont étés installées par chambre de culture permettant 

une cartographie thermique sur plusieurs niveaux. Le pourcentage d’eau dans le sol en temps 

réel a été mesuré à l’aide de 6 six capteurs SenseCAP (LoRaWAN EU868Mhz) qui mesurent 

le volume d’eau par volume de sol (Volumetric Water Content, VWC, %).  

2.2. Conditions de culture et contraintes abiotiques appliquées   

Tous les tests pour la population epiRIL ont été réalisés en conditions contrôlées dans 2 

chambres de culture où les conditions de température sont réglables mais où l’hygrométrie n’est 

pas régulée. Quatre conditions abiotiques ont été appliquées à partir du septième jour après 

l’inoculation et pendant sept jours, ce qui correspond au début de l’infection des cellules du 

cortex par P. brassicae. Ces conditions sont détaillées ci-après.  

Condition de culture standard utilisée au laboratoire 

La condition de culture standard (appelée par la suite STANDARD) est celle utilisée en routine 

au sein du laboratoire pour les tests pathologiques. La température diurne, appliquée pendant 

16h, est de 22°C et celle nocturne, appliquée durant 8h, est de 19°C. Le pourcentage d’eau dans 

le sol (Volumetric Water Content, WVC) varie entre 20 et 40%.  
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Condition d’élévation ponctuelle de la température 

Dans la condition HEAT, les plantes ont subi une augmentation de la température de 5°C ap-

pliquée pendant 7 jours à partir de 7 jours après l’inoculation : pendant ces 7 jours, la tempéra-

ture diurne (16h) est de 27°C ; la température est de 22°C durant les 8h de nuit. Le pourcentage 

d’eau dans le sol (Volumetric Water Content, WVC) varie entre 20 et 40%.  

Condition de sècheresse modérée 

En condition de sècheresse modérée (DROUGHT), l’arrosage a été stoppé 4 jours après inocu-

lation pour permettre une diminution progressive du pourcentage d’eau dans le sol jusqu’à une 

VWC d’environ 25/30% pour le début de la contrainte à 7 jours après inoculation, et jusqu’à 

10% ou moins à la fin des sept jours (14 jours après inoculation). Les conditions de température 

et de photopériode sont similaires à celles de la condition standard. 

Condition d’engorgement 

En condition de saturation en eau (FLOOD), 6L d’eau claire ont été ajoutés dans chaque bac 7 

jours après inoculation. Le niveau de l’eau dans le bac a ensuite été maintenu à la lisière des 

pots pendant sept jours conduisant à un engorgement avec un pourcentage d’eau dans le sol 

atteignant les 60% rapidement. Les conditions de température et la photopériode sont similaires 

à celles appliquées en condition standard de culture. 

Combinaison de conditions d’augmentation de température et de disponibilité en eau du 

sol 

Des conditions abiotiques combinées ont également été appliquées pendant certains tests pa-

thologiques. Sept jours après l’inoculation, l’augmentation de la température et une sècheresse 

modérée ou un engorgement (décrits ci-dessus) ont été simultanément appliquées pendant 7 

jours. 

  



 

 

 

 

Figure II.3. : Illustration chez A. thaliana des symptômes racinaires pour chacune des 

classes de maladie définies pour la hernie des crucifères et permettant le calcul de l’indice 

pathologique. Classe 0 : les racines ne présentent aucun symptôme ; Classe 1 : des galles sont visibles 

au niveau du système racinaire secondaire ; Classe 2 : des galles sont présentes sur les systèmes raci-

naires primaire et secondaire ; Classe 2+ : le système racinaire présente d’importantes galles à l’excep-

tion de quelques racines et Classe 3 : tout le système racinaire est remplacé par une galle (Manzanares-

Dauleux et al., 2000a).  
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2.3. Caractérisation phénotypique de l’impact de l’infection par P. brassi-

cae sur la plante hôte 

La réponse de la population epiRIL à l’infection par P. brassicae a été caractérisée en utilisant 

quatre variables phénotypiques : 

- L’indice pathologique (IP ou DI pour Disease Index) tel que défini par  Manzanares-

Dauleux et al. (2000) 

- La surface des galles (GA) 

- La longueur de la plus grande feuille de la rosette (Lfi) 

- L’indice GALA tel que défini par Gravot et al. (2011) 

L’indice pathologique 

Trois semaines après inoculation, les plantes ont été dépotées et les racines ont été lavées à l’eau 

claire une par une. En fonction des symptômes observés (quantité et localisation), les plantes 

sont affectées à l’une des 5 classes décrites par Manzanares-Dauleux et al. (2000) (Fig. II.3.) : 

- 0 : les racines sont saines (absence totale de symptômes) 

- 1 : des galles sont visibles sur le système racinaire secondaire 

- 2 : des galles sont présentes sur les systèmes racinaires primaire et secondaire 

- 2+ : le système racinaire présente d’importantes galles à l’exception de quelques racines 

- 3 : tout le système racinaire est remplacé par une galle  

Un indice pathologique a ensuite été calculé en affectant un coefficient au nombre de plantes 

de chaque classe et en divisant par le nombre total de plantes : 

DI= (n1 x 25 + n2 x 50 + n2+ x 75 + n3 x100)/N 

Avec « ni » le nombre de plantes dans la classe « i » et « N » le nombre total de plantes évaluées. 

Une lignée présentant un indice pathologique de 0 sera totalement résistante tandis qu’une li-

gnée présentant un indice pathologique de 100 sera totalement sensible à l’infection. Les plantes 

sont considérées comme résistantes lorsque leur indice pathologique est inférieur à 25. 
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La surface des galles 

Toutes les plantes, une fois lavées et étalées, ont été prises en photo. A l’aide du logiciel ImageJ, 

la surface de la galle de chaque plante a été détourée obtenant ainsi la surface moyenne de la 

galle (GA) de chaque lignée en cm2. 

La longueur de la plus grande feuille de la rosette 

Afin de mesurer l’impact de l’agent pathogène sur le développement aérien de la plante, la 

longueur de la plus grande feuille de la rosette de chaque plante a été mesurée en utilisant un 

pied à coulisse, 4 semaines après semis. Les valeurs de la variable Lfi sont données en cm. 

L’indice GALA 

L’indice GALA a été calculé comme décrit par Gravot et al. (2011) en utilisant la valeur de la 

variable GA en cm2 divisée par la valeur de la variable Lfi élevée au carré (LA = Lfi ²). L’indice 

GALA a ensuite été calculé en multipliant le ratio GA/LA par un coefficient arbitraire égal à 

5000. Cet indice prend en compte le développement foliaire de la plante dans l’évaluation des 

symptômes et permet donc de comparer les symptômes entre des plantes présentant des déve-

loppements foliaires différents. 

2.4. Caractérisation phénotypique de l’impact des contraintes abiotiques sur 

les plantes non infectées par la hernie  

Afin de différencier l’impact des contraintes abiotiques de celui de l’infection par P. brassicae 

sur le développement de la plante, nous avons phénotypé la population epiRIL non infectée par 

la hernie dans les différentes conditions abiotiques décrites plus haut. Le dispositif expérimental 

en blocs complets est similaire à celui décrit en paragraphe 2.2 : par condition, 2 répétitions 

biologiques, avec 2 blocs par répétition, ont été réalisées. Trois plantes par lignée et par bloc 

ont été évaluées. La longueur de la feuille la plus longue de la rosette a été mesurée avec un 

pied à coulisse (variable Lfni) 4 semaines après semis. Une nouvelle variable appelée dLf a été 

calculée par la différence entre les valeurs de mesure de la plus longue feuille des plantes non 

inoculées et celle des plantes inoculées : dLf = Lfni – Lfi. La valeur de dLf, en cm, permet 

d’estimer l’effet de l’infection sur la longueur de la feuille. 
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3. Identification de QTL épigénétiques 

3.1. Analyses statistiques des données de phénotypage 

Un modèle linéaire (lm) a été utilisé pour déterminer l’effet des facteurs analysés sur les valeurs 

phénotypiques observées (Yijk) selon l’équation suivante : 

Equation 1 Yijk = µ + EGi + Rj + Bk(Rj)  + eijk 

Avec µ l’effet moyen général, EGi l’effet épigénétique de la ligne i, Rj l'effet de la répétition j, 

Bk(Rj) l'effet du bloc k imbriqué dans l'effet de la répétition j, et eijk le résidu ajusté sur une 

distribution gaussienne. 

Une ANOVA a ensuite été réalisée avec la fonction aov de R 4.2.1 (R Core Team, 2022) pour 

chaque trait phénotypique et l’héritabilité au sens large (H²) a été calculée comme suit : 

Equation 2 𝐻2 =  
𝐺𝑒

𝐺𝑒+𝐺𝑟
 

  

Avec Ge la variance estimée due à l’épigénotype et Gr la variance estimée due au design expé-

rimental.  

Pour chaque trait phénotypique, les données ont été corrigées via la méthode des moyennes 

ajustées selon le modèle lm présenté en équation 1. La variable dLf a été calculée avec les 

valeurs des moyennes ajustées de Lfi et Lfni.  

3.2. Carte épigénétique de la population epiRIL 

Les lignées de la population epiRIL issue du croisement entre Col-ddm1-2 et Col-0 présentent 

un fond génétique quasiment identique mais des différences au niveau du méthylome. Un total 

de 2611 régions différentiellement méthylées (DMR) ont été identifiées sur un sous-ensemble 

de 123 lignées par Colome-Tatche et al. (2012) mais seulement 33.2% de ces DMR (867) pré-

sentaient un ratio mendélien de 3 :1 attendu dans la population. 
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Seuls 126 DMR ou épimarqueurs ont été conservés pour la construction de la carte épigénétique 

(Colome-Tatche et al., 2012). Les épimarqueurs (MM) sont répartis comme suit : 30 MM sont 

localisés sur le chromosome 1 couvrant une distance de 106.31 cM ; 19 MM sont localisés sur 

le chromosome 2 couvrant une distance de 61.38 cM ; 23 MM sont localisés sur le chromosome 

3 couvrant une distance de 101.44 cM ; 23 MM sont localisés sur le chromosome 4 couvrant 

une distance de 82.67 cM et 31 MM sont localisés sur le chromosome 5 couvrant une distance 

de 65.93 cM. Cette carte génétique permet de couvrir 74.7% du chromosome 1, 77% du chro-

mosome 2, 98.4% du chromosome 3, 91.1% du chromosome 4 et 74% du chromosome 5. En 

moyenne, ces épimarqueurs sont séparés d’environ 3.45cM (0.804 Mb) et sont majoritairement 

localisés au niveau de séquences répétées et des régions hétérochromatiniennes (Colome-

Tatche et al., 2012). 

3.3. Détection de QTL épigénétiques (QTLepi) 

Les QTLepi ont été détectés à l'aide du package r/qtl (Broman et al., 2003) de la version R 4.2.1 

(R Core Team, 2022). Une analyse par Single Interval Mapping (SIM) a d'abord été réalisée 

pour identifier les QTLepi potentiels avec la méthode d'imputation multiple (imp) en utilisant un 

pas de 2 cM et une fenêtre de 10 cM. Le seuil SIM a été évalué en effectuant 5000 tests de 

permutation et la significativité a été fixée à α=0,05. Pour améliorer la puissance statistique de 

la détection des QTLepi, une analyse par Multiple QTL Mapping (MQM) a été réalisée en utili-

sant la fonction stepwise. Les seuils du logarithme des impairs (LOD) ont été calculés avec 

5000 permutations en utilisant la fonction scantwo avec un niveau de signification de α=0,05. 

Lorsque des QTLepi ont été détectés, le modèle a été ajusté avec la fonction fitqtl pour calculer 

l'effet (R²) de chaque QTLepi. La fonction lodint a été utilisée pour calculer l'intervalle de con-

fiance de chaque QTLepi et la fonction effectplot pour l’obtention d’un graphe avec l’effet de 

l’épiallèle étudié. Enfin, la fonction addint a été utilisée pour évaluer l’interaction putative entre 

les QTLepi détectés. 

  



 

 

 

 

Figure II.4. :  Principe de la Chop-PCR avec digestion des brins fortement méthylés par 

l’enzyme de restriction McrBC et amplification par PCR quantitative. La McrBC est capable 

de couper les brins d’ADN méthylés. Ces brins d’ADN sont alors peu ou pas amplifiés par la PCR ou 

qPCR. L’étape 1 correspond à l’extraction d’ADN génomique de la plante. L’étape 2 consiste en la 

digestion, ou non, de cet ADN par l’enzyme McrBC. Cette enzyme est capable de couper les brins 

d’ADN fortement méthylés. A l’étape 3, une qPCR permet d’évaluer le niveau de molécules d’ADN 

intactes dans chacune des conditions, digérée et non digérée. Les brins d’ADN originalement méthylés 

et digérés ne sont pas amplifiés. Le pourcentage de méthylation se calcule en pourcentage de molécules 

perdues lors de la digestion par la McrBC selon la formule décrite par Silveira et al. (2013) par rapport 

à la quantité de molécules amplifiées pour l’ADN non digéré (Adaptée de Rausch and Laubinger, 2016). 

Les traits verts correspondent aux amorces utilisées pour l’amplification PCR, localisées de part et 

d’autre du site de la coupure. 
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3.4. Analyses statistiques de l’effet des variants génétiques présents dans 

l’intervalle de confiance des QTLepi 

Afin d'évaluer l'effet des variations de la séquence d’ADN (SNP, indel ou TE) sur la détection 

des QTLepi, trois modèles linéaires différents ont été comparés (Kooke et al., 2015) : (1) en 

utilisant les épimarqueurs présents au pic de chaque QTLepi, (2) en utilisant les marqueurs gé-

nétiques (SNP, indel, insertion TE à l’état homozygote) situés dans l'intervalle de confiance de 

chaque QTLepi à la place des marqueurs épigénétiques et (3) en utilisant tous les marqueurs 

épigénétiques et génétiques situés dans l’intervalle de confiance de chaque QTLepi. Si les va-

riants génétiques ont un effet plus important que l’épimarqueur au pic du QTLepi, alors le mo-

dèle ajusté est meilleur que le modèle initial et le QTLepi détecté n’est pas considéré comme 

étant d’origine épigénétique mais d’origine génétique. 

4. Etude du niveau de méthylation de régions génomiques en fonction des 

conditions abiotiques appliquées 

Afin de suivre le niveau de méthylation de certaines DMR et de gènes d’intérêt dans la popu-

lation epiRIL et les écotypes Col-0 et Bur-0 en fonction des conditions abiotiques et biotiques 

appliquées, nous avons utilisé la méthode Chop qPCR, basée sur l’utilisation de l’enzyme de 

restriction McrBC (Holemon et al., 2007; Petell et al., 2017).  Cette méthode repose sur la 

capacité de l’enzyme de restriction McrBC à couper les brins d’ADN fortement méthylés en-

traînant un retard de l’amplification par PCR/qPCR de ces brins d’ADN coupés. Il est alors 

possible d’évaluer le niveau de méthylation en comparant des échantillons digérés et non digé-

rés (Fig. II.4.). 

L’état de méthylation de deux DMR, MM171 et MM863 localisées sur les chromosomes 2 et 

5, respectivement, ainsi que des deux gènes AT5G47260 et AT5G47280, identifiés comme cau-

saux du QTL PbAt-Pb 5.2, a été étudié. Les amorces (Tableau II.4.) ont été définies en utilisant 

les données de séquençage de 1001 Genomes (Kawakatsu et al., 2016b) ainsi que les données 

de méthylation acquises sur le parent sauvage Col-0 et le parent muté Col-ddm1-2 (Colome-

Tatche et al., 2012; Stroud et al., 2013). Les ADN ont été extraits comme explicité dans le 

paragraphe 2.3. Ils ont ensuite été traités avec l’enzyme McrBC (New England BioLabs, NEB, 

M0272S) qui coupe l’ADN au niveau des cytosines méthylées (Fig. II.4.).   



 

 

 

Tableau II.4. : Liste des amorces utilisées pour l’étude du niveau de méthylation de différentes 

régions génomiques ainsi que pour l’étude du niveau d’expression de gènes d’intérêt, des précur-

seurs de miARN et de leurs gènes cibles.  

 

 

  

Gènes/Régions Génomiques Méthode Amorce F Amorce R

AT5G47400 Chop-qPCR GAAGCCGAACTGCAAACTGT ATGGTCCGGCTCTAGGAAAA

MM171 Chop-qPCR TGGAGAAACGGCCTTGGTAT AGAAGGTTTGTGGGAAACGC

MM863 Chop-qPCR GTGGTGAAGACGTCGGAGAT AATAGATTGCGCCATTTTGG

AT5G47260 Chop-qPCR TGCGTCGACCTATCGTTACA CCATGCCGTATCAAGCAAC

AT5G47280 Chop-qPCR ATTTCCCCAAGGCAGAAGTT GGTAGGGATGGGGAAGTCAT

Gènes/miARN Méthode Amorce F Amorce R

AT5G47260.1 qPCR AAGGTGGTCCAATCGGGAAC GATGGGGCAATCTGGTGTGA

AT5G47280.2 qPCR AGCATACCAAGTTCCGCAGT TCGGGCCAAGTCATGTTGAA

PP2AA2 qPCR GATCTGCATTGGCCTCAGTT GCTGGCAACAAGGATTGTGA

PP2AA3 qPCR AGTATCGCTTCTCGCTCCAGT TGCGAAATACCGAACATCAA

Amorces définies pour le niveau de méthylation

Amorces définies pour le niveau d'expression des gènes & miARN
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Les conditions de digestion de l’ADN sont les suivantes : 0,5 μL BSA (20 mg/mL), 0,5 μL de 

GTP (20 mM), 5 μL NEB (10X) et 0,2 μL McrBC (10000 U/mL) pour traiter 40 ng d’ADN. 

Deux ng des ADN digérés et non digérés ont ensuite été utilisés pour les réactions de CHOP 

qPCR (Fig. II.4.).  

Pour déterminer l’état de méthylation de la région étudiée, chaque échantillon est présent sous 

sa forme digérée et non digérée (contrôle) par la McrBC. Le niveau de méthylation de la région 

ciblée a été calculé en pourcentage de molécules perdues lors de la digestion par la McrBC 

selon la formule décrite par (Silveira et al., 2013) :  

Niveau de méthylation = (1 – 2-(Cp échantillon digéré – Cp échantillon non digéré)) * 100 

Cp échantillon digéré correspond au cycle seuil issu de la qPCR réalisée sur l’échantillon digéré 

par la McrBC et le Cp échantillon non digéré correspond au cycle seuil issu de la qPCR réalisée 

sur le même échantillon non digéré par la McRBC. 

Le gène AT5G47400 hyperméthylé en condition standard de culture a été utilisé comme témoin 

afin de valider la bonne digestion des échantillons. 

5. Etude de l’expression des gènes AT5G47260 et AT5G47280 

Le jour de la récolte, les plantes non inoculées ont été lavées minutieusement à l’eau claire puis 

les racines ont été prélevées par génotype et par bloc, congelées dans l’azote liquide et lyophi-

lisées. L’ARN a été extrait en utilisant le kit SV Total RNA Isolation System (Promega) selon 

les recommandations du fabricant. Deux amorces localisées dans les introns du gène 

AT1G31940 ont été utilisées pour évaluer la possible contamination de nos échantillons par de 

l’ADN selon le programme PCR suivant : dénaturation à 94°C pendant 2 min, 35 cycles d’une 

étape de dénaturation à 94°C pendant 30 s puis d’une hybridation à 60°C pendant 30 s et une 

étape d’élongation à 72°C pendant 30 s, suivie une étape de fin d’élongation de 5 min à 72°C. 

Les échantillons qui présentaient une bande ont été de nouveau traités avec le kit DNase I 

(Thermofisher) selon le protocole établi par le fabricant. Les ARN nettoyés ont ensuite été dosés 

au Quantus en utilisant le kit QuantiFluor® RNA system (Promega) et au NanoDrop ND-1000.  
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Après un contrôle qualité des ARN sur gel électrophorèse, le kit Transcriptase inverse Su-

perScript™ II (Invitrogen) a été utilisé pour l’étape de transcription inverse des ARN en ADNc.  

Les RT-qPCR ont été réalisées sur les ADNc avec un thermocycler LightCycler®480 (Roche) 

en utilisant le Syber Green (LightCycler® 480 SYBR Green I Master) selon les recommanda-

tions du fabricant. L’expression des gènes d’intérêt a été normalisée en utilisant comme réfé-

rence deux gènes ayant une expression considérée comme stable quelques soient les conditions 

de culture, PP2AA2 (AT3G25800) et PP2AA3 (AT1G13320) via la méthode deltadeltaCt 

(Pfaffl, 2001). Pour chaque gène, des jeux d’amorces spécifiques ont été dessinées ou sont is-

sues de la littérature (Tableau II. 4.). 

6. Implication des microARN dans la réponse d’A. thaliana à P. brassi-

cae 

L’implication des miARN dans la réponse à la hernie chez Arabidopsis a été réalisée par l’étude 

d’un jeu de données acquis avant le début de ma thèse et encore non valorisé. Ci-après est décrit 

le dispositif expérimental et les méthodes utilisées pour l’obtention de ces données et leur ana-

lyse (Fig. II.5.).  

6.1. Dispositif expérimental 

Les tests pathologiques ont été réalisés en chambre de culture en conditions de jour long avec 

16h de lumière à 22°C et 8h d’obscurité à 19°C. Les graines de Col-0 et Bur-0 ont tout d’abord 

été placées pendant 48h sur du papier absorbant humifié à 4°C dans l’obscurité avant d’être 

semées dans des pots individuels de 4 cm de diamètre sur un substrat composé de 2/3 de com-

post et 1/3 de vermiculite. Les plantules ont été inoculées 10 jours après le semis (stade 1.04, 

Boyes et al., 2001) avec 1 mL d’une suspension de spores de repos à 107 spores par mL. Les 

expérimentations ont été menées en trois blocs randomisés. Les plantes inoculées et non inocu-

lées (contrôles) ont été récoltées à 7 jours post inoculation (30 plantes par bloc par génotype) 

et 14 jours post inoculation (18 plantes par bloc et par génotype). L’indice pathologique a été 

évalué 21 jours après inoculation comme expliqué dans le paragraphe 2.3.  

  



 

 

 

 

Figure II.5. : Processus d’identification des miARN et de leurs cibles lors de l’infection 

par P. brassicae chez les génotypes sensible, Col-0 et partiellement résistant, Bur-0. Les 

ARN totaux ont été extraits puis séquencés par la plateforme NGS de l’institut Marie Curie, Paris. Un 

mapping a été réalisé via différents outils sur la plateforme Galaxy (Bras et al., 2013) suivi d’un comp-

tage des reads. L’utilisation de l’outil AskoR sur RStudio a permis d’identifier les ARNm et miARN 

différentiellement exprimés. L’outil psRNATarget (Dai et al., 2018) a permis d’identifier dans notre 

pool de gènes différentiellement exprimés, les cibles potentielles des miARN différentiellement expri-

més. Une analyse d’enrichissement fonctionnel via l’outil g:profiler (Raudvere et al., 2019) a permis 

d’identifier les potentielles fonctions physiologiques des cibles de ces miARN. 
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6.2.  Isolement et séquençage des ARN totaux  

A chaque point cinétique (7 et 14 jours après inoculation), les plantes ont été lavées minutieu-

sement à l’eau claire puis les racines ont été prélevées, congelées dans l’azote liquide et lyophi-

lisées. Les ARN totaux ont été extraits en utilisant le kit mirVana ™ miARN Isolation Kit 

(Ambion) en suivant les instructions du fabricant (Fig. II.5.). Les ARN ont été dosés en utilisant 

le NanoDrop ND-1000 et leur qualité évaluée en utilisant une puce ARN 600 assay kit total 

RNA (Agilent). Les échantillons possédant un RIN (RNA integrity number) supérieur ou égal 

à 7 ont été utilisés pour le séquençage. La construction des banques de séquençage ainsi que le 

séquençage ont été réalisés par la plateforme NGS de l’institut Marie Curie de Paris. La tech-

nologie HiSeq2500 de type paired-end (100x100 pb) a été utilisée pour le séquençage des ARN 

messagers et la technologie HiSeq2500 de type single-end (50 pb) pour le séquençage des mi-

croARN. 

6.3. Alignement et comptage des reads issus du séquençage  

Ces analyses ont été réalisées sur la plateforme Galaxy Gene Ouest (Bras et al., 2013). 

Gènes 

Les reads nettoyés issus du séquençage des ARN messager ont été alignés par rapport au gé-

nome de référence Colombia (Col-0, TAIR10, GTF Annotation Mar20201) d'Arabidopsis pour 

l'écotype Col-0 et pour Bur-0, à l'aide de l'outil RNAStar (Dobin et al., 2013) sur Galaxy (Afgan 

et al., 2018). Les reads obtenus pour Bur-0 ont également été mappés par rapport au génome 

de Bur-0 (Gan et al., 2011), mais l’efficacité de mapping étant trop faible, seul l’alignement par 

rapport au génome de Col-0 a été conservé dans la suite des analyses. Pour les deux écotypes, 

les comptages ont été réalisés à l'aide de l'outil featureCounts (Liao et al., 2014).   

MicroARN 

Les reads issus du séquençage des microARN ont été mappés via l’outil de cartographie miR-

Deep2 (Yang et al., 2011; Friedländer et al., 2012) par rapport au génome de référence d'Ara-

bidopsis (TAIR10, GTF Annotation Mar20201) ainsi qu'aux miARN matures connus de la base 

de données miRbase (Griffiths-Jones, 2006; Kozomara & Griffiths-Jones, 2014) sur Galaxy 

(Afgan et al., 2018). Pour les deux écotypes, les lectures ont été comptées à l'aide de l'outil de 

quantification miRDeep2 (Yang et al., 2011; Friedländer et al., 2012).  
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6.4. Identification des gènes et microARN différentiellement exprimés 

Que ce soit pour les microARN ou les ARN messagers, les analyses d'expression différentielle 

ont été réalisées à l'aide du pipeline AskoR sur RStudio (RStudio Team, 2022) qui utilise les 

packages EdgeR, UpSetR, topGO et Coseq (Alves-Carvalho et al., 2021). Les ARNm ou mi-

croARN dont l'expression diffère de manière significative ont été identifiés en utilisant une 

correction du False Discovery Rate (FDR) de 5 % (p < 0,05 ; ajustement de Benjamini-

Hochberg). Seuls les ARNm et microARN dont l’expression a été soit doublée soit divisée par 

deux ont été conservés pour la suite des analyses. 

6.5.  Analyse fonctionnelle des gènes et microARN différentiellement ex-

primés 

L'analyse d'enrichissement fonctionnel des ARN messagers cibles  a été réalisée à l'aide du 

logiciel g:Profiler  (Raudvere et al., 2019) en utilisant tous les gènes connus, c’est-à-dire les 

gènes annotés et les gènes non annotés et les autres paramètres par défaut (g:SCS <0,05). De 

plus, l’outil psRNATarget a été utilisé avec les paramètres par défaut (Dai et al., 2018) pour 

identifier les cibles potentielles des miARN identifiés, c’est-à-dire les ARN messagers dont une 

partie de la séquence nucléotidique est complémentaire de celle des miARN. Pour cela, les 

gènes et les miARN précédemment identifiés comme différentiellement exprimés ont été utili-

sés. A partir des résultats produits par psRNATarget, un tri a été réalisé pour conserver les 

interactions miARN-gènes dont les expressions étaient cohérentes, c’est à dire si un miARN est 

induit dans les tissus infectés, sa cible doit être réprimée, et inversement. Nous avons pu ensuite 

caractériser les cibles de chaque famille de miARN en utilisant l’outil g:profiler, comme précé-

demment (Raudvere et al., 2019). 
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7. Etude de la réponse des mutants de microARN à l’infection par P. 

brassicae 

La réponse à l’infection par la hernie (isolat eH) a été évaluée pour sept mutants impactés dans 

l’expression de certains miARN (Tableau II.1.). Lors de ce test pathologique, les deux éco-

types Col-0 et Ler-0 sensibles à l’isolat eH de P. brassicae ont également été phénotypés en 

tant que témoins sensibles et fonds génétiques sauvages dans lesquels ont été générés les mu-

tants. Bur-0 lui a été phénotypé en tant que génotype témoin présentant une résistance partielle 

vis-à-vis de l’isolat eH. 

7.1. Dispositif expérimental 

Les graines de chaque génotype ont été placées 4 jours sur du papier filtre humidifié à 4°C dans 

l’obscurité. Elles ont ensuite été semées dans des pots individuels de 4 cm de diamètre sur un 

terreau composé de 65% de tourbe irlandaise, 20 % de tourbe noir balte gelée, 15% perlite et 

2% d’argile danois (Faliénor 922016F1). Le dispositif expérimental comporte 3 blocs (A, B et 

C). Par bloc et par génotype, 12 plantes ont été inoculées 10 jours après le semis avec 1 mL 

d’une suspension de spores de repos à 107 spores par mL et 6 plantes n’ont pas été inoculées et 

serviront comme plantes contrôle pour étudier l’expression des gènes cibles et des miARN. La 

gamme d’hôtes différentiels de Somé et al (1996) ainsi que C10, CB151 et ECD5 ont été semés 

dans chaque répétition pour valider l’infection et l’isolat eH.   

7.2. Caractérisation phénotypique de l’impact de l’infection par P. brassi-

cae sur la plante hôte 

Trois traits ont été évalués sur les plantes inoculées : la longueur de la plus longue feuille de la 

rosette (Lfi), la surface des galles (GA) et l’indice pathologique (IP). Sur les plantes non ino-

culées contrôle, seule la longueur de la plus longue feuille de la rosette a été mesurée (Lfni). 

Ces données ont permis le calcul de l’indice GA/LA et de dLF pour chaque génotype et pour 

chaque bloc. 
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CHAPITRE III : Impact de contraintes abiotiques 

sur l’architecture épigénétique de la réponse d’Ara-

bidopsis thaliana à la hernie 
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CHAPITRE III : Impact de contraintes abiotiques sur 

l’architecture épigénétique de la réponse d’Arabidopsis 

thaliana à la hernie 

1. Introduction  

De nombreuses études rapportent l’impact négatif de contraintes abiotiques – notamment dans 

le cadre du changement climatique – sur la production agronomique (Lobell et al., 2011; Whee-

ler & von Braun, 2013; Zhao et al., 2017b). Les études rapportant l’impact des contraintes 

abiotiques sur la réponse des plantes aux agents pathogènes sont moins nombreuses et rares 

sont celles qui traitent de l’impact de facteurs abiotiques combinés aux facteurs biotiques.  De 

par les interactions possibles entre les stress, l’effet de stress multiples (abiotique et biotique) 

sur un phénotype est compliqué à évaluer. S’il n’y a pas d’interaction entre les différents fac-

teurs en jeu on peut s’attendre à une additivité des effets des différents stress. S’il y a une inte-

raction, celle-ci peut résulter soit d’une synergie positive (effet plus positif que l’additivité pré-

dite) ou négative (effet plus négatif que l’additivité prédite), soit d’un antagonisme positif (effet 

moins positif que l’additivité prédite) ou négatif (effet moins négatif que l’additivité prédite) 

(Piggott et al., 2015) (Cf Chapitre I.1.3.1.).  

La résistance à la hernie a été caractérisée chez Arabidopsis et dans différentes espèces du genre 

Brassica (Manzanares-Dauleux et al., 2000a; Rocherieux et al., 2004; Jubault et al., 2008b). 

Cette résistance est contrôlée par des gènes majeurs et des QTL à effet modéré détectés sur des 

populations de cartographie et d’analyse génétiques dont les marqueurs moléculaires sont basés 

sur des variations nucléotidiques. La détection et l'effet de certains QTL de résistance dépendent 

cependant de facteurs biotiques tels que les isolats de P. brassicae utilisés (Manzanares-Dau-

leux et al., 2000a; Rocherieux et al., 2004; Jubault et al., 2008b) ainsi que de facteurs abiotiques 

comme notamment la disponibilité en azote (Laperche et al., 2017; Aigu et al., 2018) ou en eau 

du substrat (Gravot et al., 2016a). Les travaux de l’IGEPP ont montré également que la résis-

tance à la hernie chez A. thaliana est contrôlée par des épimutations naturelles et induites (Lié-

gard et al., 2019a,b).  
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La détection et l'effet de certaines de ces épimutations sont également dépendantes des condi-

tions expérimentales, notamment une élévation de trois degrés de la température (Liégard et al., 

2019a) et de la disponibilité en eau du substrat (Gravot et al., 2016a). Le QTL Pb-At 5.2, détecté 

dans une population en ségrégation issue du croisement entre Bur-0 (partiellement résistant) et 

Col-0 (sensible) (Jubault et al., 2008b) a ainsi été caractérisé comme étant contrôlé par une 

épimutation (Liégard et al., 2019b). En effet, la cartographie fine de ce QTL, a conduit à l’iden-

tification de deux gènes causaux AT5G47260 et AT5G47280 codant des récepteurs NLR et dont 

l’expression est négativement corrélée à leur niveau de méthylation (Liégard et al., 2019b). Une 

hyperméthylation des deux gènes est associée au phénotype de sensibilité observé chez Col-0 

et une hypométhylation des deux gènes est associé au phénotype de résistance partielle observé 

chez Bur-0.  

Dans cette partie de ma thèse je me suis attachée à évaluer l’impact de trois contraintes abio-

tiques ponctuelles seules ou en combinaison sur l’architecture du contrôle épigénétique (c’est-

à-dire le nombre, l’effet et la localisation des QTLepi) de la réponse d’Arabidopsis à la hernie : 

une hausse de la température de 5°C, un déficit hydrique modéré et un engorgement du sol. 

Nous avons caractérisé la réponse à la hernie de 123 lignées de la population epiRIL, issue du 

croisement entre le mutant ddm1-2 et l’écotype sauvage Col-0 (Johannes et al., 2009) dans les 

conditions abiotiques décrites ci-dessus. Plusieurs traits liés au développement de la plante ou 

à la réponse de la plante à l’infection ont été évalués et utilisés pour réaliser une analyse d’épi-

génétique quantitative, en utilisant la carte épigénétique de 126 marqueurs épigénétiques cons-

truite par Colome-Tatche et al. (2012). Je me suis dans un premier temps intéressée à l’impact 

des trois conditions abiotiques prises individuellement sur l’architecture épigénétique de la ré-

ponse d’Arabidopsis à la hernie (Cf Chapitre III.2.). Cette partie est présentée sous la forme 

d’un article soumis à la revue Frontiers in Plant Science dans la collection « Plant Plasticity 

and Epigenetics ». En complément de cette première partie, j’ai évalué l’impact de ces condi-

tions abiotiques sur le niveau de méthylation de certaines régions génomiques potentiellement 

impliquées dans la résistance partielle d’A. thaliana à la hernie (Cf Chapitre III.3.). J’ai ensuite 

étudié l’impact de ces contraintes abiotiques combinées deux à deux sur la réponse d’A. tha-

liana à la hernie (Cf Chapitre III.4.). Une discussion sera proposée au sein de chaque partie et 

une conclusion partielle sera réalisée en III.5. 
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2. Environmental conditions modulate the effect of epigenetic factors 

controlling the response of Arabidopsis thaliana to Plasmodiophora 

brassicae 

Key words: DNA methylation, temperature rise, flood, drought, clubroot, plasticity 

Mathilde Petitpas1, Romane Lapous1, Mathieu Le Duc1, Christine Lariagon1, Jocelyne Le-

moine1, Christophe Langrume1, Maria J. Manzanares-Dauleux1 and Mélanie Jubault1 

1 IGEPP, Institut Agro Rennes-Angers – INRAE – Université de Rennes, F-35000 Rennes, 

France 

Running title: Epigenetic plasticity of Arabidopsis response to clubroot 

Abstract  

The resistance of Arabidopsis thaliana to clubroot, a major disease of Brassicaceae caused by 

the obligate protist Plasmodiophora brassicae, is controlled in part by epigenetic factors. The 

detection of some of these epigenetic QTL (QTLepi) has been shown to depend on experimental 

conditions. The aim of the present study was to assess whether and how temperature and/or soil 

water availability influenced both the detection and/or the extent of the effect of response 

QTLepi. The epiRIL population, derived from the cross between ddm1-2 and Col-0 (partially 

resistant and susceptible to clubroot, respectively), was phenotyped for response to P. brassicae 

under four abiotic conditions including a 5°C temperature increase, drought and flooding. The 

abiotic constraints tested had a significant impact on both the leaf growth of the epiRIL and the 

outcome of the epiRIL/pathogen interaction. Of the 31 response QTLepi detected, 17 were spe-

cific to one abiotic condition and 14 were common to at least two environments. EpiRIL showed 

significant plasticity under epigenetic control which appeared to be specific to the traits evalu-

ated and to the abiotic conditions. These results highlight that the environment can affect the 

epigenetic architecture of plant growth and immune responses and advance our understanding 

of the epigenetic factors underlying plasticity in response to climate change. 
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2.1. Introduction 

Epigenetics studies the mechanisms involved in the modulation of gene expression without 

changes in DNA sequence (Waddington, 1959; Holliday, 1987). Transgenerational epigenetics 

focuses on the epigenetic marks that are not reset during mitotic or meiotic divisions and are 

therefore transmitted from one generation to the next (Heard & Martienssen, 2014; Quadrana 

& Colot, 2016). DNA methylation, i.e. the addition of a methyl group to the cytosine of the 

DNA sequence, is one of the most important epigenetic mechanisms involved in genome sta-

bility and modulation of gene expression (reviewed in Zhang et al., 2018). Methylation targets 

gene promoters, transposable elements, tandem and interspersed repeats and occurs in three 

different contexts: symmetric CH and CHG and the rarest asymmetric CHH with H being either 

A, T or C (Dowen et al., 2012; Deleris et al., 2016).  

In the model species Arabidopsis thaliana, there is growing evidence that transgenerational 

epimutations, and in particular DNA methylation variations, are involved in the control of com-

plex traits related to developmental processes (Johannes et al., 2009; Cortijo et al., 2014a), 

metabolism (Aller et al., 2018), and response to abiotic (Kooke et al., 2015) and biotic stresses 

(Furci et al., 2019; Liégard et al., 2019a). Indeed, as sessile organisms, plants are exposed to a 

wide range of pathogens that cause yield losses and threaten global food security  (O’Brien et 

al., 2021). Climate change, especially fluctuations in temperature and water availability, affects 

both plant development and the response to pathogenic organisms (Barbetti et al., 2012; Bhadra 

et al., 2022). The extent to which environmental factors affects plants depends on the pathosys-

tem, the intensity of the stress and the duration of the stress application (for a review, see De-

saint et al. (2021) and Velásquez et al. (2018)). Furthermore and depending on the pathosystem, 

it has been shown that the application of an abiotic constraint can lead to improved resistance 

(Aoun et al., 2017) or increased susceptibility of a plant to a pathogen (Bidzinski et al., 2016). 

In addition, plants can adapt to environmental changes via phenotypic plasticity, which refers 

to the ability of one genotype to present different phenotypes under different environmental 

conditions (Bradshaw, 1965). Studying plastic responses to infection by pathogens would give 

us a better understanding of how to use (epi)genetic resistance in plant breeding to cope with 

climate change. 

Plasmodiophora brassicae is a protist, soil-borne obligate pathogen and the causal agent of 

clubroot disease in Brassicaceae family, which includes important economic crops (oilseed 

rape, cabbages…) as well as Arabidopsis (Dixon, 2009a).  
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P. brassicae disrupts nutrient and water cycles, leading to yield loss and potential plant death 

(Dixon, 2009a). After infection of the root hairs (primary infection) by primary zoospores re-

leased during germination of resting spores, secondary zoospores infect the cortical cells (sec-

ondary infection) of the root tissues and lead to gall formation through hyperplasia (cell divi-

sion) and hypertrophy (cell enlargement) (Liu et al., 2020b). The genetic architecture of the 

plant response to clubroot has been described in several Brassicaceae species (Manzanares-

Dauleux et al., 2000a; Rocherieux et al., 2004; Jubault et al., 2008b; Lee et al., 2015), as well 

as the modulation of the effect of some genetic resistance factors by abiotic constraints such as 

nitrogen supply (Laperche et al., 2017; Aigu et al., 2018), water availability (Gravot et al., 

2016a) or soil pH (Gossen et al., 2012). Temperature was also found to significantly influence 

the outcome of P. brassicae infection (Sharma et al., 2011a,b; Gossen et al., 2012). Interest-

ingly, in Arabidopsis, natural and induced epigenetic QTL (QTLepi) have been shown to be 

involved in the plant response to P. brassicae  (Liégard et al., 2019b, 2019a), with the detection 

of some of these QTLepi being dependent on experimental conditions (Liégard et al., 2019a). 

In the present paper, we further investigated whether and how the epigenetic architecture of the 

plant response to clubroot depended on temperature and soil water content. To this end, the 

epigenetic recombinant inbred line (epiRIL) population (Johannes et al., 2009), derived from 

the cross between the Col-ddm1-2 mutant (partially resistant to clubroot) and Col-0 (susceptible 

to clubroot) (Liégard et al., 2019b), was evaluated for clubroot resistance under different abiotic 

conditions: punctual and moderate temperature increase (± 5°C during night and day), water 

deficit or excess water. Overall, our study confirmed that epigenetic variations were involved 

in controlling A. thaliana response to P. brassicae infection and highlighted that the environ-

ment can affect the epigenetic architecture of both plant growth and immune responses. 

2.2. Materials and Methods 

2.2.1. Plant material 

The epigenetic recombinant inbred line (epiRIL) population derived from the cross between the 

wild-type Colombia Col-0 and the EMS mutant Col-ddm1-2  (Johannes et al., 2009) were ob-

tained from the Versailles Arabidopsis Stock Center at the Institute Jean-Pierre Bourgin 

(https://publiclines.versailles.inrae.fr).  
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The parental line Col-ddm1-2 did not germinate in all tests, which explains the lack of data for 

this genotype in some of our experiments. In order to validate the inoculation process and the 

pathotype of the P. brassicae isolate used, the following genotypes were used as part of the 

differential host set as characterised in Some et al. (1996): Brassica napus ssp. oleifera cv 

‘Nevin’ (ECD6), B. napus ssp. rapifera cv ‘Wilhelmsburger’ (ECD10), B. napus ssp. oleifera 

(Brutor), B. oleracea ssp. acephala (C10, C7 and CB151),  B. rapa ssp. pekensis cv ‘Granaat’ 

(ECD5), and B. napus cv ‘Mendel’.   

2.2.2. Plasmodiophora brassicae 

All pathological tests were carried out using the P. brassicae isolate eH (Fahling et al., 2003), 

which belongs to the pathotype P1 (Some et al., 1996). The inoculum was prepared at 107 

spores/mL as in Manzanares-Dauleux et al. (2000), and 1mL of the inoculum was applied to 

the base of the seedlings ten days post-sowing (stage 1.04; Boyes et al., 2001). The life cycle 

of P. brassicae in A. thaliana is completed in 21 days post-inoculation with the primary infec-

tion lasting seven days and the secondary infection starting seven days after infection until the 

end of the cycle (Liu et al., 2020b).  

2.2.3. Growth conditions and experimental set-up   

The epiRIL response to clubroot was assessed under four environmental conditions in two 

growth chambers. The standard growth conditions used in our laboratory for pathological 

clubroot tests were used as the control environment (denoted STANDARD) with 22°C during 

the 16h of light and 19°C during the 8h of darkness and a volumetric water content (VWC, %) 

varying from 20% to 50% across the test. For the three other environmental conditions, plants 

were grown under the same conditions as in STANDARD, except from seven to fourteen days 

post-inoculation, which corresponds to the beginning of the secondary phase of infection (Liu 

et al., 2020b), where the temperature or the soil water content was modified for 7 days. For the 

heat condition (denoted HEAT), a temperature increase of 5°C was applied (27°C during the 

light period and 24°C at night). For the moderate drought condition (denoted DROUGHT), 

watering was stopped 3 days before the start of the secondary cycle of P. brassicae resulting in 

a decrease of the VWC from 30% to less than 10%. For the flooding condition (denoted 

FLOOD), plants were watered with 6 L of clear water for 7 days leading to water saturation and 

a VWC above 50%.  
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These abiotic conditions were chosen so that the plant could perceive the stress applied while 

ensuring that both the plant and the pathogen could continue to grow. Finally, the 5°C temper-

ature increase applied in this study corresponds to the increase predicted in the worst-case cli-

mate change scenario (IPCC, 2023). 

For each environment, the epiRIL population as well as the parental lines were phenotyped in 

a randomised complete block design with two replicates by growth chamber, two blocks per 

replicate and six plants per epigenotype per block (48 plants by epiRIL). For each pathological 

test, seed germination was synchronised by placing seeds on wet blotting paper in Petri dishes 

for 2 days at 4°C in the dark. Seeds were sown individually in pots (7x7x8 cm) containing a 

soil mix of 54% peat, 40% sand and 6% clay. The differential host set was repeated four times 

for each condition. For STANDARD, all four repetitions of the differential host set were placed 

under the conditions described for STANDARD. For HEAT, DROUGHT and FLOOD, two 

repetitions were put in the STANDARD conditions and the two others were placed in the con-

ditions described for HEAT, DROUGHT and FLOOD respectively. 

In order to distinguish the impact of the abiotic environment from that of the pathogen infection 

on the plant development, the epiRIL population was also grown under the four environmental 

conditions STANDARD, HEAT, DROUGHT and FLOOD but without being inoculated by P. 

brassicae, in a randomised four-block design with two blocks per replicate, two replicates and 

three plants per block (24 plants per epiRIL). 

Ten Thermochron iButton Device (DS1922E/DS1921G) sensors per growth chamber were 

used to control the temperature and six SenseCAP (LoRaWAN EU868Mhz) sensors were used 

for VWC assessment. 

2.2.4. Phenotyping  

The growth of plants infected or not infected by P. brassicae was assessed by measuring the 

length of the longest leaf of inoculated (Lfi) and non-inoculated plants (Lni). For each condi-

tion, measurements were taken between 24 and 27 days after sowing. We denoted dLf the dif-

ference between Lfni and Lfi to assess the impact of the pathogen on plant growth.  
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Plant response to P. brassicae infection was evaluated three weeks post-inoculation (31 days 

after sowing): plants were dug up, rinsed with clear water, then the disease index (DI) described 

in Manzanares-Dauleux et al. (2000), was calculated, with  DI = (n1 x 25 + n2 x 50 + n2 x 75 

+ n3 x 100)/N, where ni is the number of plants in the symptom class i and N the total number 

of plants assessed. Pictures of the plants were taken, enabling the acquisition of the gall area 

measure (variable GA) using FIJI (Schindelin et al., 2012). The DI is representative of the im-

pact of clubroot on the root system, while the GA variable gives an indication on the size of the 

symptoms (gall size). A third disease-related trait (GALA), which expresses root disease symp-

toms relative to shoot development, was calculated as follows: (GA/ (Lfi²)) x 5000, as defined 

in Gravot et al. (2011). Phenotypic plasticity, defined as the ability of plants to modulate their 

phenotype depending on their environment, was estimated by the difference between the value 

of each trait obtained under the STANDARD condition and that obtained in one of the other 

abiotic conditions tested (variable called deltaTrait). Thus, six deltaTraits were calculated: del-

taLfni, deltaLfi, deltadLf, deltaDI, deltaGA, and deltaGALA. These variables were measured 

for the following comparisons: Standard - Heat (StdHeat), Standard - Drought (StdDrought), 

and Standard - Flood (StdFlood). 

2.2.5. Statistical analyses 

A linear model was used to determine the effect of the epigenome and the effect of the experi-

mental design  for each trait assessed under the four environmental conditions using the fol-

lowing equation (Supp. Table 1.): 

Equation 1 Yijk = µ + EGi + Rj + Bk(Rj)  + eijk 

where μ is the global mean, EGi is the epigenotype effect of the i line, Rj the replicate effect, 

Bk(Rj) the block effect nested in the replicate effect, and eijk the residual fitted on a Gaussian 

distribution. The model was fitted using the function lm of the package stats, using R version 

4.2.1 (R Core Team, 2022). For each trait, adjusted average values were computed from the 

results of Equation 1. 
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Analyses of variance were performed for each disease related trait and broad-sense heritability 

(h²) was calculated as followed: 

                                                Equation 2            ℎ2 =
𝐺𝑒

𝐺𝑒+𝐺𝑟
 

where Ge is the estimated epigenetic variance and Gr the estimated block x repetition effect. 

Ge and Gr were obtained from the lm model described in Equation 1.  

Principal component analysis and clusterisation were achieved using all deltaTraits and were 

carried out using the R packages FactoMineR (Lê et al., 2008) and Factoextra packages (Kas-

sambara & Mundt, 2020). All the comparisons between traits or conditions were achieved 

through the Kruskal-Wallis test, unless stated otherwise. 

2.2.6. QTLepi detection 

The differences in methylation between the different lines was characterised by Colome-Tatche 

et al. (2012) and  was used as a base for the definition of epigenetic markers in order to create 

an epigenetic map for linkage analysis studies. QTLepi were detected using the R package qtl 

(Broman et al., 2003) of the R 4.2.1 version (R Core Team, 2022). Single interval mapping 

(SIM) was first used to identify potential QTLepi with the multiple imputation (imp) method 

using step size of 2 cM and a window size of 10 cM. SIM thresholds were evaluated by doing 

a 5000 permutational tests and significativity was fixed at α=0.05. To improve the statistical 

power of the QTLepi detection, multiple QTL mapping (MQM) (Arends et al., 2010) was 

achieved with the function stepwise. Logarithm of the odds (LOD) thresholds were calculated 

with 5000 permutations using the scantwo function with a significance level of α=0.05. When 

QTLepi were detected, the model was fitted with the fitqtl function to calculate the percentage 

of variation explained (R²) by each QTLepi. The lodint function was used to calculate the con-

fidence interval of each QTLepi, and the function effectplot to estimate the epiallele effect. Fi-

nally, the addint function was used to assess putative interactions between detected QTLepi.  

  



 

 

 

Figure III. 1.: Leaf growth and disease-related trait values according to the different abi-

otic conditions for A) Lfni, B) Lfi, C) dLf, D) DI, E) and F) GALA variables. Green is for 

STANDARD, pink for HEAT, yellow for DROUGHT and blue for FLOOD conditions. Significant 

differences for each trait between conditions are given by different letters obtained by a Kruskal-Wallis 

test, p-value<0.05. 

 

 

 



 

Chapitre III – Conditions abiotiques et facteurs épigénétiques de la résistance 

97 

 

2.2.7. DNA sequence variation 

To assess whether the QTLepi detected were due only to epigenetic variations and not to genetic 

variations, we also tested the significance of the genetic variants present in the confidence in-

terval of the QTLepi. Whole genome sequence data were available for the 123 epiRIL epige-

nomes (Gilly et al., 2014). GATK HaplotypeCaller was used to identify single-base substitu-

tions (SNP) and indels (<100bp) among 122 epiRIL and TE-Tracker (Gilly et al., 2014) was 

used to identify transposition events (TE) as previously described (Liégard et al., 2019a). In 

order to evaluate the impact of genetic variants on heritable variation in the response to clubroot, 

3 QTL models were compared as described in Kooke et al. (2015): (1) using epigenetic markers 

at the QTLepi peak, (2) using genetic DNA variants (SNP, indel, TE insertion) located in the 

confidence interval instead of epigenetic markers and (3) using both epigenetic and genetic 

variants.  

2.3. Results 

2.3.1. Effect of abiotic factors on the epigenetic architecture controlling foliar 

development 

Leaf growth of the epiRIL population was significantly affected by abiotic conditions  

In order to study the impact of the abiotic conditions HEAT, DROUGHT and FLOOD on the 

epiRIL population, the length of the longest leaf of non-inoculated plants (Lfni) was measured 

as a proxy of leaf growth. Col-0 showed a significant reduction of Lfni by 45% in the FLOOD 

(Kruskal-Wallis test, p = 0.0087) and DROUGHT (p= 0.0012) conditions, while no significant 

effect was observed for the HEAT condition (Supp. Fig. 1.). Data were not available for ddm1-

2 as seeds did not germinate. The leaf growth of the epiRIL population was significantly af-

fected by HEAT, DROUGHT and FLOOD conditions, resulting in a significant reduction com-

pared to the STANDARD condition. HEAT had a small effect on leaf growth (20% reduction 

of Lfni; p < 0.001), while DROUGHT and FLOOD had a strong effect (68% and 53% reduction, 

respectively; p < 0.001) (Fig. III.1.A). In addition to the significant variability observed be-

tween conditions, leaf growth of the epiRIL population displayed variability within each abiotic 

condition with coefficients of variation ranging from 12.8% for STANDARD to 18.5% for 

DROUGHT.  



 

 

 

Table III. 1.: Broad sense heritability (h²) for leaf growth and disease-related traits in the epiRIL 

population under four abiotic conditions STANDARD, HEAT, DROUGHT and FLOOD. Mean 

and Standard Deviation for h² are given within each condition and for each trait. 

 

h² STANDARD HEAT DROUGHT FLOOD Mean Standard De-

viation 

Lfni 0.78 0.72 0.64 0.69 0.71 0.06 

Lfi 0.71 0.68 0.66 0.76 0.70 0.04 

DI 0.49 0.48 0.57 0.53 0.52 0.04 

GA 0.66 0.55 0.58 0.62 0.60 0.05 

GALA 0.67 0.63 0.47 0.52 0.57 0.09 

Mean 0.66 0.61 0.58 0.62 
  

Standard Deviation 0.11 0.10 0.07 0.10 
  

h² is the broad sense heritability calculated as followed:  

𝐻2 =  
𝐺𝑒

𝐺𝑒+𝐺𝑟
 with Ge is the estimated epigenetic variance and Gr is the estimated block x repetition 

effect. 

Lfni: length of the longest leaf of uninoculated plants, Lfi:  length of the longest leaf of inoculated plants, 

DI: disease index, GA: gall area and GALA: GA/Lfi2 index. 
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The epigenetic architecture controlling leaf growth was modified by abiotic conditions  

For the four environments tested, Lfni presented continuous distributions in the epiRIL popu-

lation (Supp. Figure 1), suggesting a poly-epigenetic control of this trait, with moderate to high 

broad-sense heritability (0.64 to 0.78, depending on the abiotic conditions; Table III. 1). In 

total, 13 moderate-effect QTLepi (R2 ranging from 8.09 to 18.40%) controlling leaf growth were 

detected for all four conditions. Three QTLepi were filtered out, as one genetic variant within 

the QTLepi interval had a significantly larger effect than the epigenetic marker at the peak of the 

QTLepi (Supp. Table 2). Thus, 10 bona fide QTLepi were conserved: 2 for STANDARD on chro-

mosomes 1 and 2; 4 for HEAT on chromosomes 1, 3, 4, and 5; 2 for DROUGHT on chromo-

somes 1 and 3; and 2 for FLOOD on chromosomes 1 and 2 (Fig. III. 2). Several QTLepi con-

trolling Lfni overlapped and shared most of their confidence interval between conditions. In-

deed, four QTLepi overlapped on chromosome 1 for STANDARD, FLOOD, DROUGHT and 

HEAT, two QTLepi overlapped on chromosome 2 for STANDARD and FLOOD and two over-

lapped on chromosome 3 for HEAT and DROUGHT. The phenotypic variability explained by 

these overlapping QTLepi (R²) was consistent regardless of the abiotic conditions.  Two epige-

netic factors controlling Lfni were specific to HEAT condition, one QTLepi on chromosome 4 

and one QTLepi on chromosome 5. 

2.3.2. The abiotic conditions significantly modulated the response of the par-

ents and the epiRIL population to clubroot 

To fully assess the plant response to clubroot, several traits were measured. As previously done 

on non-inoculated plants, leaf growth of the inoculated plants was estimated by measuring the 

length of the longest leaf (Lfi). The effects of P. brassicae on plant leaf growth were assessed 

by calculating the variable dLf. GA and DI assessing the gall symptom size and the severity of 

the disease, respectively, allowed the evaluation of clubroot symptoms and root system func-

tionality. As epiRIL showed different leaf growth under STANDARD conditions and for a same 

epiRIL, differences between the abiotic conditions, the GALA index, which considers leaf 

growth (Lfi) as a function of symptom size (GA), was calculated to compare both symptoms 

between epiRIL under one condition and between epiRIL in the different abiotic conditions. 

For each experiment, proper inoculation and the pathotype P1 of the eH isolate used were con-

firmed using the differential host set under the condition STANDARD.  

  



 

 

 

 

Figure III.2.: Circos representing the QTLepi detected in the epiRIL population pheno-

typed for response to clubroot under four abiotic conditions. From the inner to the outer circle 

is given: the chromosome number, the differentially methylated regions used as epimarkers in grey, 

QTLepi detected for STANDARD condition, QTLepi detected for HEAT condition, QTLepi detected for 

DROUGHT condition and QTLepi detected for FLOOD condition. The black outer circle represents the 

position in cM of the epigenetic map. Brown is associated with DI, pink with GA, blue with GALA, 

lightgreen with Lfi, darkgreen with Lfni and black with dLf variables. When methylation derived from 

the wild-type Col-0 is associated with higher values of the trait, line at the marker at the peak of QTLepi 

is green. When hypomethylation derived from the mutant ddm1-2 is associated with higher values, line 

at the marker at the peak of QTLepi is red.   
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The symptoms observed on the differential hosts under HEAT and FLOOD conditions were 

similar to those observed under STANDARD condition. Under the DROUGHT condition, the 

differential host set showed a significant reduction in disease symptoms for all susceptible gen-

otypes, with, for example, a reduction of 32% in disease severity for the susceptible control 

accession ECD5 (Wilcoxon test, p = 0.0015) (Supp. 1. Table 3).  

The response of Col-0 and ddm1-2 to clubroot was differently influenced by the abiotic factors. 

While neither FLOOD nor HEAT had a significant impact on the response of Col-0, the 

DROUGHT condition led to a significant reduction of leaf growth (32% decrease; p = 0.029), 

symptom severity (33% decrease; Kruskal-Wallis, p = 0.042) and root biomass (56% decrease; 

p = 0.029) compared to the STANDARD condition. For ddm1-2, leaf growth was positively 

affected by HEAT (increase for Lfi by 53 %; p = 0.029), negatively affected by DROUGHT 

(Lfi reduced by 26 %; p = 0.029) and not impacted by FLOOD; both disease severity and gall 

size were negatively affected by DROUGHT (reduction of DI by 65 %; p = 0.042, and GA by 

62 %; p = 0.029). Only the HEAT condition resulted in a significant reduction in symptom size 

standardised by leaf growth, as the GALA index was reduced by 46 % (p = 0.029) (Supp. Fig. 

1). 

The response of the epiRIL population to clubroot was also significantly impacted by abiotic 

factors. Indeed, compared to the STANDARD, the HEAT condition resulted in a significant 

increase in leaf growth (25% increase in Lfi; p < 0.001), gall size (39% increase in GA; p < 

0.001), and a significant decrease in disease severity and symptom size normalised by leaf 

growth (DI reduced by 9%, p < 0.001, and GALA reduced by 15%; p <0.001) (Figure 1). The 

DROUGHT and FLOOD conditions resulted in a significant decrease in leaf growth (26% and 

16% reduction in Lfi respectively with both p<0.001). DROUGHT led to a significant reduction 

in disease severity (DI reduced by 36%; p < 0.001), gall size (GA reduced by 54%; p < 0.001) 

and symptoms size normalised by leaf growth (GALA reduced by 11%; p <0.001). In the 

FLOOD condition, galls were significantly smaller (GA reduced by 18%; p <0.001), but disease 

severity was not affected and symptom size standardised by leaf growth increased significantly 

(GALA increased by 22%; p< 0.001). The disease index variable (DI) did not display much 

variability across abiotic conditions. In the STANDARD condition, P. brassicae significantly 

reduced leaf growth as dLf was equal to an average of 1.98 +/- 0.52 cm. For the other conditions, 

however, the impact of the pathogen on leaf growth was almost negligible as dLf was equal to 

an average of 0.42 +/- 0.45 cm, -0.47 +/- 0.24 cm and -0.03 +/- 0.32 cm for HEAT, DROUGHT 

and FLOOD, respectively (Fig. III.1.).  



 

 

 

Table III.2.: Summary table of all the QTLepi detected for STANDARD (green), HEAT 

(pink), DROUGHT (orange) and FLOOD (blue) conditions. Information given: leaf growth 

and disease-related traits ordered by alphabetical order, the name of the QTLepi (QTLepi Names), the 

molecular maker at the peak of the QTLepi (MM), the chromosome (Chr), the confidence interval (CI), 

the position at the peak marker (Pos, cM), the phenotypic variance explained (Var, R², %), the favourable 

allele being the allele associated with higher values and the type of QTLepi . The QTLepi were character-

ised as follow: the QTLepi that are specific to one condition (specific), the QTLepi that have a common 

confidence interval in at least two conditions (overlap) and the QTLepi that have the same epimarker at 

their peak (colocalise). 

 

  

Conditions
Disease 

Related Traits
Q TL

epi
 Names MM Chr Pos (cM) Lod CI (cM) Var (R², %)

Favourable 

alle le
Type of Q TL

epi

Lfni
Lfni-Ch1-

Standard
MM128 1 48 8.48 42-54 17.38 WT Overlap

Lfni
Lfni-Ch2-

Standard
MM330 2 7.02 4.28 4.20-9.86 8.09 WT Colocalise

Lfi
Lfi-Ch1a-

Standard
MM11 1 18.17 3.57 juin-48 8.89 WT Overlap

Lfi
Lfi-Ch1b-

Standard
MM160 1 70.09 4.242 68.36-78 10.68 WT Specific

Lfi
Lfi-Ch2-

Standard
MM167 2 0.56 3.88 0-8.72 9.7 WT Colocalise

dLf
dLf-Ch5-

Standard
MM724 5 34.97 3.99 2-43.98 11.85 WT Specific

dLf
dLf-Ch4-

Standard
MM686 4 30 4.99 oct-40 15.08 WT Specific

GALA
GALA-Ch2-

Standard
MM171 2 5.33 3.95 0-8 13.74 ddm1-2 Specific

Lfni Lfni-Ch1-Heat MM126 1 44.796 8.57 42-48 18.4 WT Overlap

Lfni Lfni-Ch3-Heat MM418 3 44.366 4.63 26.587-52 9.21 WT Overlap

Lfni Lfni-Ch4-Heat MM693 4 42.98 4.178 21.47-46 8.25 WT Specific

Lfni Lfni-Ch5-Heat MM707 5 4 4.64 0-14 9.25 WT Specific

Lfi Lfi-Ch1-Heat MM147 1 61.2 4.49 44.79-63.46 11.85 WT Overlap

Lfi Lfi-Ch4-Heat MM679 4 22 3.01 juin-42 7.73 WT Specific

GA GA-Ch1-Heat MM159 1 68.36 3.95 54-74 13.43 WT Specific

GALA
GALA-Ch1-

Heat
MM12 1 23.79 2.94 0-56 10.2 ddm1-2 Specific

Lfni
Lfni-Ch1-

Drought
MM25 1 29.04 5.21 16-40 15.84 WT Specific

Lfni
Lfni-Ch3-

Drought
MM432 3 46.65 4.79 40-60 14.87 WT Overlap

Lfi
Lfi-Ch1-

Drought
MM128 1 50 4.81 26.68-54 10.41 WT Overlap

Lfi
Lfi-Ch2-

Drought
MM330 2 7.03 5.74 0-8.72 12.63 WT Overlap

Lfi
Lfi-Ch3-

Drought
MM515 3 49.46 7.76 44.37-52.26 17.75 WT Overlap

Lfi
Lfi-Ch4-

Drought
MM701 4 68.33 3 42-74 6.28 WT Specific

DI
DI-Ch5-

Drought
MM863 5 59.93 2.52 52-65.93 8.13 ddm1-2 Specific

GA
GA-Ch3-

Drought
MM396 3 24 4.43 18-28 13.96 WT Specific

GALA
GALA-Ch3-

Drought
MM432 3 46.65 4.27 44.37-58 12.54 ddm1-2 Colocalise

GALA
GALA-Ch5-

Drought
MM863 5 59.929 3.28 56.45-65.93 9.46 ddm1-2 Colocalise

Lfni Lfni-Ch1-Flood MM11 1 23.23 5.31 18-45.93 13.99 WT Overlap

Lfni Lfni-Ch2-Flood MM330 2 7.03 3.86 4.21-14.94 9.87 WT Colocalise

Lfi Lfi-Ch2-Flood MM167 2 0.557 3.58 0-8.72 14.57 WT Colocalise

GALA
GALA-Ch3-

Flood
MM432 3 46.651 4.77 44.37-58 14.05 ddm1-2 Colocalise

GALA
GALA-Ch5-

Flood
MM863 5 59.93 3.11 39.49-65.93 8.9 ddm1-2 Colocalise

STANDARD

HEAT

DRO UGHT

FLO O D

DROUGHT



 

Chapitre III – Conditions abiotiques et facteurs épigénétiques de la résistance 

100 

 

Regardless of the conditions, the positive correlation between leaf growth and gall size was 

maintained (Pearson r = 0.6), highlighting that gall development was not independent of leaf 

growth, and that the Lfi and GA traits may be under the control of common epigenetic factors 

(Supp. Figure 2). The existence of a positive or negative correlation between variables may 

depend on abiotic conditions, as illustrated by the correlation between disease index and gall 

size which was positive under DROUGHT (Pearson r= 0.39) and negative under STANDARD 

(Pearson r = -0.29) conditions.  

2.3.3. The epigenetic architecture controlling the response of epiRIL to 

clubroot is modified by abiotic constraints 

For all abiotic conditions, the distributions of disease-related variables were continuous, sug-

gesting a poly-epigenetic control of all traits (Supp. Figure 1). Broad-sense heritability values 

ranged from moderate to high (Table III.1.), indicating that most part of phenotypic variation 

observed was explained by the epigenotype. Twenty-three QTLepi were detected for all abiotic 

conditions and all traits, but two of them were eliminated because the closest genetic variants 

had a significantly larger effect than the epigenetic markers at the QTLepi peak (Supp. Table 2). 

Twenty-one moderate-effect QTLepi were then considered bona fide epigenetic QTL controlling 

plant response to clubroot in all conditions (Supp. Table 2). The number of QTLepi detected for 

each condition was different: 6 QTLepi were detected for STANDARD, 4 for HEAT, 8 for 

DROUGHT, and 3 for FLOOD (Figure 2). Very few QTLepi were detected for the variables dLf 

(two QTLepi detected under STANDARD condition) and DI (one QTLepi detected in 

DROUGHT condition), which is consistent with the low phenotypic variability observed for 

these two traits in the epiRIL population. Regardless of the abiotic conditions, the epiRIL car-

rying the hypomethylated allele derived from ddm1-2 showed greater symptoms standardised 

by leaf growth (higher GALA) and greater disease severity (higher DI) while displaying smaller 

rosettes (smaller Lfi). With the exception of two QTLepi (Lfi-Ch1b-STANDARD and Lfi-Ch4-

DROUGHT), all Lfi QTLepi overlapped (i.e. they shared most of their confidence interval) with 

QTLepi detected for Lfni. Further details on the QTLepi localisations and confidence intervals 

are given in Table III.2. 

Eight QTLepi colocalised (we considered that 2 QTL colocalised when they had the same epi-

genetic marker at the peak of the QTL) and ten QTLepi overlapped between at least two abiotic 

conditions. (Table III.2).  



 

 

 

 

Figure III.3.: Phenotypic plasticity calculated as the difference between the value of each 

trait evaluated under STANDARD conditions and that assessed under one of the three 

other conditions HEAT, DROUGHT or FLOOD. Differences between STANDARD and HEAT 

(pink), STANDARD and DROUGHT (yellow) or STANDARD and FLOOD (blue) for each trait for A) 

deltaLfni, B) deltaLfi, C) deltadLf, D) deltaDI , E) deltaGA and F) deltaGALA variables. Significant 

differences for each deltatrait between conditions are given by different letters obtained by a Kruskal-

Wallis test, p-value<0.05. 
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Some of the QTLepi detected under the STANDARD condition were also detected in other con-

ditions, in particular for Lfi, in two genomic regions located on chromosomes 1 and 2. Other 

QTLepi, not detected in STANDARD, were found in at least two abiotic conditions, in particular 

for GALA for which 4 QTLepi colocalised between DROUGHT and FLOOD on chromosomes 

3 and 5. Finally, 13 QTLepi were specific to one abiotic condition. For Lfi, one QTLepi on chro-

mosome 1 was specific to STANDARD, two on chromosomes 3 and 4 were specific to 

DROUGHT and one on chromosome 4 was specific to HEAT. For GA, two QTLepi were spe-

cific to HEAT and DROUGHT on chromosomes 1 and 3, respectively. For GALA, two QTLepi 

were specific to HEAT and STANDARD on chromosomes 1 and 2, respectively. For DI, one 

QTLepi on chromosome 5 was specific to DROUGHT.  

2.3.4. Epigenetic factors involved in the control of phenotypic plasticity   

We examined in more detail the phenotypic plasticity observed within the epiRIL population 

between STANDARD and the other three abiotic conditions, that is to say the ability of an 

epigenotype to modulate its phenotype as a function of the environment. Plasticity was esti-

mated by the difference between the value of each trait obtained under the STANDARD con-

dition and that obtained under another abiotic condition. For each trait, the correlation between 

conditions was assessed. For the GALA index a correlation of 1 was observed between 

DROUGHT and FLOOD conditions. For the other traits, the correlation coefficients between 

the conditions ranged from 0.282 to 0.689 (Supp. Figure 3).  

EpiRIL responded differently to clubroot depending on abiotic conditions  

The two parental lines did not show similar phenotypic plasticity, neither for phenotypic traits 

nor between abiotic conditions (Supp. Figure 4). With respect to all deltaTraits, Col-0 and 

ddm1-2 showed similar plasticity in HEAT conditions (mean of absolute delta = 22 +/- 16.89 

for StdHeat and 31 +/- 18.88, respectively). Under DROUGHT condition, both ddm1-2 (mean 

delta= 39 +/- 23.84 for StdDrought) and Col-0 (mean delta = 59 +/- 43.33 for StdDrought) 

showed great phenotypic plasticity except for deltaGALA for which values ranges from 10.8 to 

14.4. For FLOOD, Col-0 displayed greater phenotypic plasticity (mean absolute delta = 41 +/- 

30.74 for StdFlood) than ddm1-2 (mean delta = 18 +/- 13.33 for StdFlood). The influence of 

abiotic factors on the response of the epiRIL population to clubroot was not the same under all 

conditions (Fig. III. 3.). 



 

 

 

Figure III.4.: PCA and clusterisation of epiRIL based of their phenotypic plasticity. A) 

Principal component analysis displaying distributions of deltaTraits and B) k-means clustering based on 

the PCA carried out for all deltaTraits for all conditions for the epiRIL with a cos2 higher than 0.4. 

 

Table III.3: Summary table of all the QTLepi detected for deltaDI_StdHeat, 

deltaGALA_StdHeat, deltaLfi_Drought, deltaLfni_Drought and 

deltaGALA_StdDrought variables. Information given: disease-related traits ordered by alphabet-

ical order, the name of the QTLepi (QTLepi), the molecular maker at the peak of the QTLepi (MM), the 

chromosome (Chr), the confidence interval (CI), the position at the peak marker (Pos,cM), the pheno-

typic variance explained (Var, R², %), the favourable allele being the allele associated with higher values 

and the type of QTLepi and the names of QTLepi in interaction. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conditions Disease Related Traits QTLepi Names MM Chr 
Pos 

(cM) 
Lod CI (cM) 

Var (R², 

%) 

Favourable 

Allele 
PairWise Interaction 

StdHeat 

deltaDI_StdHeat deltaDI_StdHeat_Ch1 MM2 1 1.73 2.7 0-24 9.39 ddm1-2 NA 

deltaGALA_StdHeat deltaGALA_StdHeat_Ch1 MM160 1 70 7.55 68.35-76 22.44 ddm1-2 deltaGALA_StdHeat_Ch5 

deltaGALA_StdHeat deltaGALA_StdHeat_Ch2 MM171 2 5.34 2.62 0-12 7.09 ddm1-2 NA 

deltaGALA_StdHeat deltaGALA_StdHeat_Ch5 MM718 5 31 5.73 12-32.73 5.73 ddm1-2 deltaGALA_StdHeat_Ch1 

StdDrought 

deltaLfi_StdDrought deltaLfi_StdDrought_Ch1 MM10 1 18.18 2.75 6-84 9.55 WT NA 

deltaLfni_StdDrought deltaLfni_StdDrought_Ch1 MM128 1 45.93 5.14 42-54 17.12 WT NA 

deltaGALA_StdDrought deltaGALA_StdDrought_Ch2a MM373 2 10.97 7.97 10.41-12 23.43 ddm1-2 NA 

deltaGALA_StdDrought deltaGALA_StdDrought_Ch2b MM374 2 12 7.43 
10.97-

13.25 
21.59 WT NA 

deltaGALA_StdDrought deltaGALA_SdtDrought_Ch3 MM432 3 46.65 3.83 46-48.32 10.4 WT NA 

deltaGALA_StdDrought deltaGALA_StdDrought_Ch4 MM679 4 22.02 3.42 0-38 9.19 WT NA 
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For deltaLfni, deltaLfi and deltadLf, low phenotypic plasticity was observed when comparing 

STANDARD and HEAT whereas high plasticity was found under StdDrought and StdFlood, 

(Figure III. 3A to 3C.). For deltaDI and deltaGA, phenotypic plasticity was high for 

StdDrought and low for StdHeat and StdFlood (Fig. III. 3D.and 3E.). For deltaGALA, plas-

ticity was low for StdHeat and StdDrought and high for StdFlood (Fig. III.3.F.).  

In order to find lines that were phenotypically more stable (deltaTraits close to 0) or more plastic 

(high absolute values of deltaTraits) in their response to P. brassicae regardless of abiotic con-

ditions, principal component analysis (PCA) and K-means clusterisation were achieved using 

deltaTraits calculated between STANDARD and HEAT, DROUGHT and FLOOD (Figure 4A. 

4B.). To facilitate the analysis and retain epiRIL with extreme phenotypes, the best quality 

epiRIL on the PCA were retained (square cosine >0.4).  For each abiotic trait, correlation be-

tween SdtHeat, StdDrought and StdFlood was observed (Fig. III.4.A). The first principal com-

ponent was explained by deltaLfni and deltadLf while the second principal component was 

mainly explained by deltaLfi and deltaGA. Ninety-onelines were kept and spread within three 

clusters (Figure III. 4.B). EpiRIL in the first cluster displayed less plasticity regardless of the 

trait than the lines in the two other clusters, while lines in the second cluster displayed higher 

plasticity for GA and Lfi and lines in the third cluster showed higher plasticity for dLf, Lfni and 

GALA. 

For each deltaTrait, the observed phenotypic plasticity varied moderately between abiotic con-

ditions according to the deltaTraits. For deltaLfni, for example, lines belonging to the first clus-

ter were less plastic for all abiotic conditions. For deltaLfi, lines belonging to the second cluster 

were less plastic under StdHeat whereas for StdFlood and SdtDrought, the less plastic lines 

belonged to the third cluster (Supp. Figure 5).  

Phenotypic plasticity in the epiRIL clubroot response is partly controlled by epigenetic 

factors  

The distributions of all deltaTraits were continuous in the epiRIL population (Supp. Figure 4). 

Ten moderate effect QTLepi were found to control phenotypic plasticity (Table 3) and all were 

bona fide QTLepi (Supp. Table 4.).  
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No QTLepi were detected for StdFlood. One QTLepi was detected for DI plasticity between 

STANDARD and HEAT and one for Lfi and Lfni plasticity between STANDARD and 

DROUGHT; three QTLepi were detected for GALA plasticity between STANDARD and HEAT 

and four QTLepi were detected for GALA plasticity between STANDARD and DROUGHT. An 

epistatic interaction was found between two QTLepi controlling GALA plasticity under HEAT 

on chromosome 1 and 5 (Table. III.3.). EpiRIL carrying a Col-0 derived hypermethylation 

allele showed lower deltaGALA and deltaDI for StdHeat while displaying higher deltaLfni, 

deltaLfi and deltaGALA for three out of four QTLepi for StdDrought (Supp. Figure 6). For 

StdDrought, similar epigenetic control was observed for Lfi, Lfni and deltaLfi, deltaLfni. In-

deed, all QTLepi detected for deltaLfi and deltaLfni overlapped with QTLepi detected previously 

for Lfni and Lfi. For deltaGALA, four out of seven QTLepi detected overlapped with QTLepi 

detected for GALA. No QTLepi detected for deltaDI overlapped with QTLepi detected for DI 

(Supp. Figure 7). Explained phenotypic variability by the detected QTLepi was similar for 

Lfni/deltaLfi and Lfi/deltaLfi (R² Lfi = 16.8 +/- 0.8; R² Lfni = 9.9 +/- 0.8; R² deltaLfi = 9.55 et 

R² deltaLfni = 17.12) as well as for GALA (R² = 18.84 +/- 2.5) and deltaGALA (15.63 +/- 8.1).  

2.4. Discussion  

In the present study, we investigated the impact of three abiotic conditions on the response of 

A. thaliana against the protist P. brassicae and to what extent the epigenetic control of Ara-

bidopsis response to clubroot was impacted by these abiotic conditions. To that aim, the epiRIL 

population of Johannes et al. (2009) was phenotyped under three abiotic conditions never before 

studied for this population: a punctual and moderate rise of temperature, a drought or a flooding. 

These abiotic conditions led to a significant modification in Arabidopsis leaf growth, its re-

sponse to clubroot and the epigenetic factors controlling these traits. This work also enabled the 

identification of QTLepi underlying the plastic response of A. thaliana to clubroot, which de-

pended on the phenotypic traits assessed and the abiotic conditions. This study allowed to ex-

tend our knowledge on the impact of abiotic conditions on the epigenetic factors controlling 

both plant responses to biotic and abiotic stresses and phenotypic plasticity. 

  



 

 

 

 

Supp Figure 1: Distributions of developmental and disease-related traits under I) STANDARD, I) 

HEAT, III) DROUGHT and IV) FLOODING conditions with A) Lfni, B) Lfi, C) dLf D) DI, E) GA and 

F) GALA. Green and blue dashed lines correspond to the phenotypical values of the parental lines Col-

0 and ddm1-2, respectively. 
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Five to ten QTLepi per condition and one to ten QTLepi per trait were identified as involved in A. 

thaliana response to clubroot under the four different abiotic conditions. This small number of 

QTLepi can be explained by the lack of phenotypic variability observed for disease-related traits. 

Indeed, the 123 epiRIL studied were selected by Colome-Tatche et al. (2012) for their con-

trasted morphological traits and not for their response to pathogens. The small size of the epiRIL 

population (123 lines), the low number of epigenetic markers available (126 markers) and the 

bias in the segregation of the Col-0 (73%) and ddm1-2 (27%) epialleles may also have led to a 

lack of power in the linkage analyses.  

Furthermore, the length of the longest leaf in each rosette was the only proxy used to estimate 

leaf growth, other criteria, such as leaf mass, leaf area, or even photosynthetic ratio per leaf 

area, were not taken into account. According to Weraduwage et al. (2015), the relationship 

between leaf area growth and plant growth is not necessarily linear as it depends on carbon 

distribution in the plant tissues. This suggested that the use of the Lfni variable cannot reflect 

alone the complexity of leaf growth. For example, Kooke et al. (2015) evaluated the impact of 

salt stress on Arabidopsis development using several variables such as relative growth rate 

(RGR), leaf area at 20 days (LA20) and total plant height (TPH). Despite these limitations, 

measuring the length of the longest leaf enabled us to detect differences between conditions. 

The reduction in leaf size between the STANDARD and the other conditions also allowed to 

validate that the plants perceived the constraints applied.  

The small number of QTLepi detected within our study is coherent with the low number of 

QTLepi detected by Kooke et al. (2015) using the same epiRIL population tested  under saline 

conditions. For example, leaf area at 20 days (LA20) was controlled by five and four QTLepi 

under control and saline conditions, respectively. Furthermore, the epigenetic markers (MM11, 

MM160) at the peak of two of the five QTLepi detected in our study controlling leaf growth 

(Lfni and Lfi) were also those detected at the peak of the QTLepi in the study of Kooke et al. 

(2015). This may suggest that plant development was controlled by common epigenetic factors 

regardless of abiotic conditions. The lines carrying the hypomethylated allele were smaller than 

the lines carrying the hypermethylated allele for most leaf growth QTLepi, which is consistent 

with the growth abnormalities observed for the homozygous ddm1-2 mutant (Kakutani et al., 

1996).  



 

 

 

 

 

Supp Figure 2: Correlations between all traits for each condition in I) STANDARD, II) HEAT, III) 

DROUGHT and IV) FLOOD conditions. Only the significant correlations are presented with p-

value<0.05.  
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The abiotic constraints applied were chosen according to the characteristics and needs of both 

A. thaliana and the pathogen P. brassicae. Only a moderate drought was thus applied as the 

zoospores of P. brassicae require high soil moisture to move and properly infect the plants (Aist 

& Williams, 1971; Iwama et al., 1994). Although the plant displayed reduced leaf growth, no 

wilting was observed confirming that the drought applied is a moderate constraint for the plant 

(Bac-Molenaar et al., 2016). A previous study also demonstrated that soil water content, and 

more particularly flooding during 14 days, had an impact on both the outcome of the infection 

and the genetic factors involved in plant response to clubroot (Gravot et al., 2016a). We applied 

a FLOOD constraint of only seven days in contrast to Gravot et al. (2016) which led to a reduc-

tion in leaf growth and an enhanced production of anthocyanins, suggesting a plant response to 

oxidative stress caused by the water excess (Nakabayashi et al., 2014; Savchenko et al., 2019). 

Finally, the increase of 5°C for 7 days, which also led to a reduction of leaf growth, corresponds 

to a warm ambient temperature as described in Sriden and Charoensawan (2022) and is in ac-

cordance with the worst-case climate change scenario, which estimates for 2100 an increase of 

more than 4°C (IPCC, 2023). 

Comparison of the results obtained with literature data is complicated due to the diversity of 

conditions under which abiotic stresses were exerted in terms of duration, intensity and time of 

application as well as the sequential or concomitant application of these stresses. In our study, 

increasing temperature to 27°C during the day and 22°C at night, for 7 days, led to a significant 

decrease in leaf growth. A temperature of 28°C had a significant negative effect on the total 

biomass of Arabidopsis (Jin et al., 2011) with a  bigger hypocotyl and reduced developmental 

time (Hwang et al., 2017; Ibañez et al., 2017). Decreased plant growth, flowering time and 

yield are commonly observed for several crops, such as wheat or oilseed rape at 29.5°C (Mor-

rison & Stewart, 2002; Mondal et al., 2013). DROUGHT and FLOOD conditions also led to a 

significant decrease in leaf growth in our study. Drought caused a reduction in leaf size in 

Medicago sativa (Quan et al., 2016),  B. napus (Batool et al., 2023) and A. thaliana (Tisné et 

al., 2013; Bac-Molenaar et al., 2016, p.) as flooding in A. thaliana (Pigliucci, 2002). Concern-

ing the epigenetic architecture controlling response to HEAT, DROUGHT and FLOOD, we 

have detected a maximum of ten moderate-effect QTLepi (R² between 8 and 20%). A small 

number of moderate-effect QTL have also been found to control plant response to water deficit 

(Tisné et al., 2013), as well as major genes in the control of plant tolerance to flooding (Akman 

et al., 2017) or drought (Marchadier et al., 2019).   

  



 

 

 

 

Supp Figure 3: Correlations between all conditions for each trait with I) Lfni, II) Lfi, III) dLf, IV) DI, 

V) and VI) GALA. 
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Depending on the sources of resistance and the isolates studied, clubroot resistance in Brassi-

caceae is controlled by a few major resistance loci (Manzanares-Dauleux et al., 2000a; La-

perche et al., 2017; Aigu et al., 2018) or a small number of QTL/QTLepi with moderate effects 

(Rocherieux et al., 2004; Liégard et al., 2019a), as in the present study. The epiRIL population 

was phenotyped for response against Hyaloperonospora arabidopsidis, a downy mildew path-

ogen of Arabidopsis, (Furci et al., 2019), but no QTLepi was detected in common between our 

two studies, suggesting that the epigenetic factors involved in plant response to biotic stresses 

are pathogen-specifics. It would be interesting to study the epigenetic determinism of the epi-

RIL response to other isolates of P. brassicae and other pathogens, in order to determine the 

specificity of the detected epigenetic factors and their interest in the control of immunity in 

Arabidopsis.  

For the first time, the impact of three abiotic constraints was studied on plant clubroot response 

and the underlying epigenetic factors controlling these traits using the epiRIL population. The 

importance of taking environmental factors into account for studying plant resistance to biotic 

attacks was highlighted in the 60’s (Walker, 1965), but to date no trend could be drawn as the 

impact of abiotic factors on plant response to pathogens is complex. Indeed, the outcome of the 

plant-pathogen interaction depends on the plant, the pathogen, as well as the environment and 

the duration and the way in which the abiotic constraints are applied (Velásquez et al., 2018; 

Desaint et al., 2021; Zandalinas and Mittler, 2022). Under combined abiotic constraints, the   

plant physiological response observed is different than the response observed under one stress 

(Suzuki et al., 2014). Assessing the impact of combined biotic and abiotic stress is all the more 

complex as the pathogen can also be impacted by the abiotic stress (Pandey et al., 2015). For 

instance, the temperature of 27°C that we used in the HEAT condition is above the optimum 

temperature for growth of P. brassicae which is 25°C (Sharma et al. 2011a); similarly 

DROUGHT conditions may have impaired P. brassicae life cycle (infection of the cortex cells 

by the secondary spores), as both the epiRIL population and the susceptible Brassica ECD5 

showed lower susceptibility. This lower susceptibility to clubroot may indeed be explained by 

a lower infection of plants by P. brassicae due to the poor survival and/or motility of zoospores 

in a dry environment (Aist & Williams, 1971; Iwama et al., 1994) but also by the obligatory 

biotrophic nature of P. brassicae, whose development therefore depends on that of its host plant 

(Schwelm et al., 2016; Rolfe et al., 2016). 

  



 

 

 

 

Supp Figure 4: Distributions of A) deltaLfni, B) deltadLf, C) deltaLfi, D) deltaDI, E) deltaGA and F) 

deltaGALA for the comparisons between I) STANDARD and HEAT, II) STANDARD and DROUGHT 

and III) STANDARD and FLOOD. Green and blue dashed lines correspond to the phenotypical values 

of the parental lines Col-0 and ddm1-2, respectively. 
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Depending on the abiotic constraints, their application and the pathosystem, abiotic constraints 

can lead to a decrease or an increase in symptoms. Under drought, a decrease in tomato grey 

mould infection (Achuo et al., 2006) and an increase in the susceptibility of common bean to 

charcoal rot disease (Mayek-Pérez et al., 2002) were observed. Taken together, these results 

strongly highlight the importance and complexity of the impact of abiotic factors on plant-path-

ogen interactions, since abiotic factors can impair the development of both plants and pathogens 

and their interaction.   

Epigenetic factors controlling response to clubroot were specific to one or several abiotic con-

ditions. We were able to detect 18 QTLepi common to at least two abiotic conditions and 11 

QTLepi specific to the abiotic condition applied, suggesting that the epigenetic architecture con-

trolling response to clubroot includes both QTLepi stable regardless of the abiotic conditions and 

QTLepi specific to each abiotic condition. We cannot compare these results to the literature be-

cause, to our knowledge, no other work has been conducted on the impact of abiotic factors on 

the epigenetic architecture controlling plant response to biotic stresses. However, in several 

works dealing with genetic control of resistance, the same genetic factors of resistance were 

detected under different abiotic conditions. In a previous study, we showed that two resistance 

QTL to clubroot were systematically detected regardless of the nitrogen supply but had a dif-

ferent effect depending on the nutritional constraint (Laperche et al. 2017).  Galiano-Carneiro 

et al. (2021) reported the stability of genetic factors involved in corn resistance to leaf blight 

across multi-environmental conditions. On the contrary, in A. thaliana new resistance QTL to 

Ralstonia solanacearum were detected under conditions of increased temperature (Aoun et al., 

2017). All QTLepi detected in all conditions in our study displayed similar moderate effect. 

However, we cannot completely exclude the possibility of modulation of the QTLepi effect by 

abiotic constraints, since the lack of detection power in the epiRIL population could prevent the 

detection of weak-effect QTLepi. Thus, QTLepi qualified as specific must therefore be taken with 

caution and additional work is necessary to evaluate and confirm their specificity. Only single 

abiotic constraints were assessed in this work, but studying the combined effect of several abi-

otic stresses or with a different application time, on the resistance to a pathogen could allow to 

better understand the plant response to real and fluctuating environmental constraints.  

The majority of QTLepi were located within the pericentromeric regions of Arabidopsis chro-

mosomes, most likely due to the involvement of DDM1 in maintaining transposable element 

methylation (Cortijo et al., 2014a) in the pericentromeric regions.  



 

 

 

 

Supp Figure 5: Boxplots displaying values for 91 epiRIL displaying a cos²>0.4) with A) deltaLfni, B) 

deltaLfi, C) deltadLf, D) deltaDI, E) deltaGA and F) deltaGALA for the StdHeat, StdDrought and 

StdFlood. Cluster 1 is in red, cluster 2 is in blue and cluster 3 is in green. 
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However, three QTLepi (GALA-Ch5-DROUGH, GALA-Ch5-FLOOD and DI-Chr5-

DROUGHT) were also identified outside these regions. These QTLepi overlapped with Pb-

At5.2, a QTL previously detected by Jubault et al. (2008) using a RIL population from the cross 

Col-0 x Bur-0, and whose effect was modulated by the water irrigation regime (Gravot et al., 

2016a). Pb-At5.2 QTL fine-mapping led to the identification of two causal NLR genes 

AT5G47260 and AT5G47280 controlled by a natural epimutation (Liégard et al., 2019b). How-

ever, because these AT5G47260 / AT5G47280 genes are 500 kbp distant from the MM863 

epimarker at the peak of the three QTLepi, and of a large number of genes in the QTLepi confi-

dence interval (more than 900 genes) we not allow us to conclude whether or not it is the same 

causal gene(s). The QTLepi at the end of chromosome 5 also overlapped with a QTLepi at the 

epimarker 859 controlling short chains glucosinolate levels (Aller et al., 2018), even if no can-

didate gene involved in glucosinolate biosynthesis pathway was found in the QTLepi detected 

by Aller et al. (2018). Further work is therefore needed to identified the causal genes underlying 

these QTLepi. 

Phenotypic plasticity was assessed as the ability of individual epiRIL to modulate their pheno-

type according to environmental conditions (Bradshaw, 1965). For each genotype, plasticity 

was found to be dependent on both the abiotic conditions applied and the traits assessed. Phe-

notypic plasticity was brought depending on the traits observed by both hyper- and hypometh-

ylated alleles, while previous work on saline stress associated more plasticity with the lines 

carrying the hypermethylated allele at the epigenetic marker of the QTLepi (Kooke et al., 2015). 

While the QTLepi controlling developmental plasticity overlapped with the QTLepi detected for 

the developmental trait (leaf length), the QTLepi controlling the disease-related trait plasticity 

were different from that controlling the associated phenotypic trait, suggesting that different 

factors are involved in the control of plasticity and their related traits.  In A. thaliana, in a recent 

study identifying the genetic factors controlling flower-size plasticity at different temperatures, 

the authors also showed that the genetic control of the plasticity differed from the control of 

flower-size itself (Wiszniewski et al., 2022). The specificity of QTL controlling phenotypic 

plasticity has also been observed in crops, such as tomato (Diouf et al., 2020; Bineau et al., 

2021) and maize (Kusmec et al., 2017). If minimising the interaction between the epigenotype 

and the environment would assure a stable resistance in several environmental conditions, look-

ing for lines particularly plastic for one condition could also be relevant in plant breeding.   

 



 

 

 

 

Supp Figure 6: Effect plots for each QTLepi detected for deltatrait. 
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While the control of disease resistance traits by transgenerational epimutations has already been 

demonstrated (Furci et al., 2019; Liégard et al., 2019b), our study reported for the first time the 

modulation by environmental conditions of epigenetic factors conferring partial clubroot re-

sistance in A. thaliana. We have shown an epigenetic control of the phenotypic variability under 

all constraint conditions. Epigenetic factors that control plant response to biotic stress could 

therefore be used as a new source of resistance epialleles in crops in the context of climate 

change (Gahlaut et al., 2020b; Dalakouras & Vlachostergios, 2021). The role of heritable DNA 

methylation in the control of complex traits was already shown in crops of high agronomical 

interest such as Brassica (Long et al., 2011), or trees like Populus ( Lu et al., 2020). The search 

for epimutations associated with clubroot resistance in Brassica crops could help to better un-

derstand the involvement of epigenetic factors in plant immunity. Taken together, all these re-

sults open the prospect of using epigenetic factors in plant breeding. 
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Supp Figure 7: All QTLepi detected for deltaTrait (in black) overlapping with QTLepi detected for the 

associated traits (boxed in black) or not (boxed in red). 
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Figure III. 5. : Hypothèses sur l’impact des conditions abiotiques sur le niveau de méthy-

lation des « gènes » causaux et/ou des épimarqueurs et conséquences sur la détection de 

QTLepi. A) Cas d’un QTLepi détecté en condition STANDARD. 1- En condition STANDARD, les in-

dividus de type 1 possèdent un épiallèle hyperméthylé au MM en déséquilibre de liaison (DL) avec le 

gène causal hyperméthylé, conférant une résistance. Les individus de type 2 possèdent l’épiallèle hypo-

méthylé au MM en DL avec le gène causal hypométhylé, ne conférant pas de résistance. La différence 

de phénotypes entre les individus de type 1 et les individus de type 2 conduit à la détection d’un QTL. 

2- La condition abiotique B conduit à une hypométhylation du MM pour les individus de type 1 mais 

n’impacte pas le niveau de méthylation du gène causal : le phénotype de chaque individu n’est pas mo-

difié, la détection de QTL n’est pas impactée puisque la carte épigénétique, basée sur le niveau de mé-

thylation des marqueurs en conditions optimales de culture, reste inchangée. 3- La condition C entraîne 

une hypométhylation du gène causal chez les individus de type 1. Les individus de type 1 et 2 présentent 

un phénotype similaire conduisant à la non-détection de QTL. 4- la condition D entraîne une hypomé-

thylation du gène causal et du MM des individus de type 1, conduisant à la non-détection du QTL. B) 

Cas d’un QTLepi non détecté en condition STANDARD. 1- en condition STANDARD, l’épimarqueur 

MM est en déséquilibre de liaison avec un gène causal hypométhylé chez les deux types d’individus 

n’induisant pas de différence de phénotype : il n’y a pas de détection de QTL 2- la condition B conduit 

à une hyperméthylation du MM chez les individus de type 2 n’entraînant pas de modification du phéno-

type : il n’y a pas de détection de QTL). 3- la condition C conduit à une hyperméthylation du gène causal 

en déséquilibre avec le MM chez les individus de type 2 et donc à un phénotype de résistance (en répri-

mant par exemple un gène de sensibilité), conduisant ainsi à la détection d’un QTLepi. 4- la condition D 

conduit à une hyperméthylation du gène causal et du MM chez les individus de type 2, et donc à un 

phénotype de résistance chez les individus de type 2 : un QTLepi est détecté. Pour le marqueur épigéné-

tique (MM) et/ou le gène causal (GC) en déséquilibre de liaison avec le MM, les épiallèles hyperméthy-

lés (de type WT) et hypométhylés (de type ddm1-2) sont représentés en jaune et rose respectivement.   
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3. Impact des conditions abiotiques sur le niveau de méthylation de ré-

gions génomiques d’Arabidopsis 

 Une contrainte abiotique peut altérer les mécanismes de résistance et de défense de la plante 

en réponse à l’attaque des agents pathogènes, soit de manière positive en conduisant à une 

meilleure résistance, soit de manière négative en favorisant le développement de la maladie 

(Son & Park, 2022; Yang et al., 2023; Singh et al., 2023). Un des mécanismes moléculaires 

qui pourrait expliquer la modulation des voies de défense par les conditions abiotiques est 

la méthylation de l’ADN. En effet, différentes études ont mis en évidence un changement 

du niveau de méthylation global du génome ainsi que de celui de certaines régions géno-

miques dû à des contraintes abiotiques telles qu’un stress thermique (Korotko et al., 2021), 

un déficit hydrique (Ackah et al., 2022; Huang et al., 2023) ou un excès hydrique (Komivi et 

al., 2018). La méthylation de l’ADN, lorsque localisée dans les régions promotrices d’un gène 

est très fortement associée à la répression de l’expression des gènes, bien que certains gènes 

exprimés présentent un niveau de méthylation élevé dans leur promoteur (de Mendoza et al., 

2022). Dans notre étude, nous supposons que l’hyperméthylation d’une région est associée à 

un état transcriptomique inactif et inversement. 

Dans l’article soumis à Frontiers In Plant Science, nous avons mis en évidence que l’architec-

ture du contrôle épigénétique de la réponse d’Arabidopsis à la hernie dépendait des conditions 

abiotiques étudiées et notamment que la détection de certains QTLepi était spécifique d’une con-

dition abiotique. Nous nous sommes donc intéressés à comprendre comment et pourquoi cer-

tains QTLepi étaient détectés uniquement dans certaines conditions abiotiques. Trois hypothèses 

peuvent être émises (Fig. III.5. et Fig. III.6.) : 

- Les conditions abiotiques impactent le niveau de méthylation du (des) gène(s) 

causal(aux) et donc modifient la réponse de résistance ou de sensibilité de la plante. Les 

variants génétiques présents au sein de la population epiRIL (indel, transposon, et SNP) 

peuvent en plus jouer un rôle dans la modification de la méthylation des gènes causaux, 

conduisant éventuellement à des modifications de la méthylation de façon génotype-

dépendant (Fig. III.5.A et B). 

  



 

 

 

 

Figure III. 6. : Hypothèses sur l’impact des conditions abiotiques sur les voies de réponse 

des plantes.  En condition STANDARD, le QTLepi identifié lors de la réponse de la plante à la maladie 

est efficace. L’expression des éléments causaux sous-jacent à ce QTLepi (gène de résistance, par 

exemple) entraîne une cascade de signalisation (représentée par les multiples cercles colorés) ce qui 

conduit à la résistance de la plante. La condition B, qui peut être une élévation de la température, un 

déficit hydrique ou un excès d’eau, impacte l’efficacité d’un des acteurs de la cascade de signalisation 

déclenchée par l’expression du gène causal du QTLepi et conduit à un défaut de la cascade de signalisa-

tion et à une sensibilité de la plante à l’infection ce qui conduit ultimement à l’absence de la détection 

du QTLepi. 
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- Les conditions abiotiques appliquées entraînent une variation de la méthylation non 

seulement au niveau du (des) gène(s) causal(aux) mais aussi des marqueurs 

épigénétiques (MM) utilisés pour la construction de la carte épigénétique. Les 

marqueurs moléculaires épigénétiques utilisés par Colome-Tatche et al. (2012) pour la 

réalisation de la carte épigénétique de la population epiRIL ont été obtenus à partir 

d’ADN extrait des parties aériennes de plantes âgées de 3 semaines, cultivées en jours 

longs et dans des conditions optimales pour le développement de la plante (Cortijo et 

al., 2014b). Lors de la construction de la population epiRIL, Cortijo S. (2012) n’a pu 

conserver que 31.2% des épiallèles hypométhylés issus de ddm1-2, les autres ayant 

réversé plus ou moins rapidement vers un statut hyperméthylé. Même si les 126 

épimarqueurs de la carte épigénétique sont conservés au cours des générations cultivées 

en conditions optimales, nous pouvons faire l’hypothèse que certains loci épimarqueurs 

connaissent des réversions lors de culture en conditions contraintes (Fig. III.5.A et B).  

- Sans impacter le niveau de méthylation de régions génomiques, les conditions 

abiotiques impactent directement les voies de réponse (voies métaboliques ou de 

signalisation) impliquées dans la réponse de résistance ou de sensibilité à la hernie 

modulant ainsi le phénotype de résistance de la plante (Fig. III.6.). 

Pour tenter de valider ou réfuter ces hypothèses, nous avons évalué le niveau de méthylation de 

plusieurs régions génomiques sous différentes contraintes abiotiques. 

3.1. Matériels, méthodes et stratégies 

3.1.1. Choix des régions génomiques 

Dans un premier temps, nous avons souhaité évaluer l’impact des conditions abiotiques sur le 

niveau de méthylation des gènes causaux des QTLepi et/ou des marqueurs épigénétiques au pic 

des QTLepi détectés. Dans notre étude, les intervalles de confiance des QTLepi sont grands et ne 

permettent pas d’étudier individuellement tous les gènes inclus dans ces intervalles.  

  



 

 

 

 

Tableau III.4. : Caractéristiques des quatre QTLepi pour lesquels le niveau de méthylation 

des épimarqueurs au pic (MM171 et MM863) a été évalué. Sont présentés en colonne : les traits 

liés à la maladie, le nom des QTLepi, l’épimarqueur MM le plus proche du pic du QTLepi, le chromosome 

où est localisé le QTLepi, la position en cM du pic du QTLepi (PoscM), l’intervalle de confiance (CI), le 

pourcentage de la variance phénotypique expliquée (Var, R², %) et l’allèle associé avec la plus grande 

valeur du trait. En vert pour la condition STANDARD, en jaune pour la condition DROUGHT et en 

bleu pour la condition FLOOD. 

 

 

 

  

Disease 

Related Traits
QTL

epi
 Names MM Chr Pos (cM) Lod CI (cM) Var (R², %)

Allele associated with 

higher values

GALA GALA-Ch2-Standard MM171 2 5.33 4 0-8 13.74 ddm1

DI DI-Ch5-Drought MM863 5 59.93 2.5 52-65.93 8.13 ddm1

GALA GALA-Ch5-Drought MM863 5 59.929 3.3 56.45-65.93 9.46 ddm1

GALA GALA-Ch5-Flood MM863 5 59.93 3.1 39.49-65.93 8.90 ddm1
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Toutefois, les intervalles de confiance des QTLepi GALA-Ch5-Flood, GALA-Ch5-Drought et 

DI-Ch5-Drought, localisés sur la fin du chromosome 5 (dont MM863 est l’épimarqueur au pic), 

incluent les deux gènes causaux contrôlant le QTL Pb-At5.2 : AT5G47260 et AT5G47280, lo-

calisés à 500kb de l’épimarqueur MM863 : ces deux gènes seront, dans cette section, considérés 

comme des gènes candidats pour les QTLepi GALA-Ch5-Flood, GALA-Ch5-Drought et DI-

Ch5-Drought. 

Afin de tester nos hypothèses sur la détection de QTLepi spécifiques d’une condition de culture, 

deux types de QTLepi ont été étudiés : 1) des QTLepi détectés seulement en condition classique 

de culture (et non détectés lors de l’application de contraintes abiotiques) ou 2) des QTLepi 

détectés seulement lors de l’application de contraintes abiotiques (et non détectés en condition 

classique de culture). Deux QTLepi/régions correspondant à chaque cas de figure ont ainsi été 

choisis (Tableau III.4.) : 

- Le premier type de région correspond au QTLepi GALA-Ch2-Standard localisé au 

niveau du marqueur épigénétique MM171 sur le chromosome 2. En condition classique 

de culture, l’hyperméthylation de ce QTLepi est associée à une augmentation de la 

résistance (GALA plus faible) tandis qu’une hypométhylation est associée à une 

diminution de la résistance à la hernie (GALA plus fort). L’intervalle de confiance de 

ce QTLepi, détecté uniquement en condition classique de culture, est relativement grand 

(6 708 kb, soit 6745 éléments dont des gènes codants entre autres des protéines, des 

transposons, des miARN) ce qui rend difficile l’identification de gènes candidats. Le 

marqueur épigénétique MM171 a une taille de 1329 bp et contient la séquence du gène 

AT2G03965 codant une protéine hypothétique, le gène AT2G04655, codant pour un 

lncARN et l’élément transposable AT2TE05665.  

  



 

 

 

 

 

Figure III.7. : Niveaux de méthylation des épimarqueurs MM171 (A) et MM863 (B) pour 

les écotypes Col-0 (6909) et Bur-0 (7058) selon les données du projet « 1001 genomes » 

(Kawakatsu et al., 2016b). Bur-0 présente une hypométhylation au niveau de l’épimarqueur MM171 et 

une hyperméthylation similaire à Col-0 au niveau de l’épimarqueur MM863. Chaque épimarqueur est 

délimité par les deux lignes noires en pointillés. 
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- Le second type de région choisie correspond aux QTLepi GALA-Ch5-Flood, GALA-

Ch5-Drought et DI-Ch5-Drought localisés sur la fin du chromosome 5 au niveau du 

marqueur épigénétique MM863. Cette région est significativement associée à la 

variation des phénotypes DI (DI-Ch5-Drought) et GALA (GALA-Ch5-Drought ; 

GALA-Ch5-Flood) dans les conditions de sécheresse et d’engorgement et explique une 

part similaire de variabilité phénotypique quelles que soient les conditions abiotiques 

(R² de GALA-Ch5-Drought = 9.45% ; R² de GALA-Ch5-Flood = 8.69). En conditions 

de sécheresse et d’engorgement, une hyperméthylation de la région est associée à une 

plus grande résistance à la hernie pour les trois QTLepi. Ces QTLepi ne sont cependant 

pas détectés en condition classique de culture ou lors de l’élévation ponctuelle de 

température. L’épimarqueur MM863 – d’une longueur de 330 bp et situé au niveau d’un 

exon du gène AT5G45980 codant un facteur de transcription à homéodomaine –  est 

localisé à 500kb des 2 gènes NLR AT5G47260 et AT5G47280, identifiés comme 

contrôlant le QTL Pb-At 5.2 de résistance à la hernie et régulés par une épimutation 

naturelle (Liégard et al., 2019b). Bien que l’intervalle de confiance soit de taille 

importante (3775 kbp) et comporte plus de 900 gènes, nous avons pour cette étude 

considéré ces deux gènes comme gènes candidats causaux des QTLepi GALA-Ch5-

Flood, GALA-Ch5-Drought et DI-Ch5-Drought.  

3.1.2. Choix des génotypes 

Les génotypes parentaux ou lignées epiRIL ont été choisies en fonction de leur hyper- ou 

hypométhylation au niveau des régions/gènes choisis : 

- L’écotype Col-0, présentant une hyperméthylation au niveau des épimarqueurs MM171 

et MM863 et au niveau des 2 gènes causaux du QTL Pb-At 5.2, AT5G47260 et 

AT5G47280.  

- L’écotype Bur-0, présentant une hypométhylation au niveau de l’épimarqueur MM171, 

des gènes causaux du QTL Pb-At 5.2 et une hyperméthylation similaire à Col-0 au 

niveau de l’épimarqueur MM863 selon les données du projet « 1001 genomes » 

(Kawakatsu et al., 2016a) (Fig. III.7.). 

  



 

 

 

Tableau III.5. : Valeurs de GALA chez Bur-0, Col-0 et l’épiRIL495 en fonction des con-

ditions de culture 

 

 

 

Figure III. 8. : Normes de réaction du trait GALA pour l’écotype Col-0 (bleu) et l’épi-

RIL495 (rouge). La moyenne des valeurs de GALA au sein de chaque condition est donnée (trait 

noir). En A) STANDARD et HEAT, en B) STANDARD et DROUGHT et en C) STANDARD ET 

FLOOD.  

 

Figure III. 9. : Moment et durée d’application des contraintes abiotiques lors de la culture 

des génotypes Col-0, Bur-0 et epiRIL495. Les contraintes abiotiques (augmentation de la 

température diurne et nocturne de 5°C, déficit hydrique ou engorgement) sont appliquées dès le 17ème 

jour après le semis (JAS) et pour une durée de 7 jours, i.e. jusqu’à 24 JAS. Des feuilles ont été prélevées 

à la fin de chaque contrainte abiotique à 24 JAS et à 31 JAS, après une phase de 7 jours de récupération 

sans contrainte abiotique.  

 

Lignées STANDARD HEAT DROUGHT FLOOD

Bur-0 115.58 130.4 69.19 116.64

Col-0 163.93 122.1 187.55 234.99

epiRIL495 109.54 114.46 85.94 133.39
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- La lignée epiRIL 495 présentant le même état hyperméthylé que Col-0 au niveau des 

épimarqueurs MM171 et MM863. L’epiRIL 495 et l’écotype Col-0 présentent un ni-

veau de méthylation similaire pour 124 des 126 marqueurs épigénétiques (à l’exception 

des marqueurs MM392 et MM547 situés respectivement au début et à la fin du chromo-

some 3), aucun QTLepi n’ayant été identifié ni pour GALA, ni pour d’autres traits au 

niveau des ces épimarqueurs. L’epiRIL 495 et Col-0 diffèrent également au niveau de 

31 variants génétiques répartis sur les cinq chromosomes. Pour le trait GALA, aucun 

variant génétique n’explique de QTL. En revanche, plusieurs variants génétiques expli-

quent des QTL pour GA (indel_15935454) en DROUGHT, Lfni (SNP_16205156, 

SNP_7944780) en FLOOD et STANDARD et Lfi (SNP_7980674) HEAT. Les varia-

tions génétiques pourraient ainsi expliquer les différences de phénotypes entre ces deux 

lignées en fonction des conditions abiotiques : l’epiRIL 495 présentant un indice GALA 

similaire à Col-0 en conditions STANDARD et HEAT mais un phénotype plus résistant 

que Col-0 en DROUGHT et FLOOD (Tableau III.5.). Par ailleurs, quel que soient les 

conditions abiotiques, les deux lignées ne présentent pas la même plasticité (Fig. III.8.).  

- Malheureusement, nous n’avons pas pu étudier ddm1-2 du fait de difficultés de 

germination rencontrées par cette lignée.  

3.1.3. Conditions expérimentales et choix des points cinétiques  

Pour évaluer l’impact des conditions abiotiques sur le niveau de méthylation des régions préci-

tées, les trois génotypes ont été cultivés, sans inoculation par la hernie, dans les 4 conditions de 

culture décrites précédemment (la condition classique de culture STANDARD et les 3 con-

traintes abiotiques HEAT, DROUGHT et FLOOD) (Fig. III. 9.). Les contraintes ont été mises 

en place 17 jours après le semis pendant 7 jours, temps et durée qui correspondent à ceux choisis 

dans les tests précédents en conditions inoculées. Le niveau de méthylation de l’ADN extrait 

des parties aériennes (feuilles) a été évalué à deux points cinétiques : 

- 24 jours après semis (JAS) : ce temps cinétique correspond à la fin de l’application de 

chaque contrainte abiotique et permet d’évaluer l’impact d’une contrainte abiotique de 

sept jours sur le niveau de méthylation de la région. 

  



 

 

 

 

Tableau III. 6. : Niveaux de méthylation de la région localisée sur la fin du chromosome 5 

(A) et au niveau du chromosome 2 (B) pour chaque condition de culture. Standard = STD, 

élévation de température = HEAT, sécheresse = DROUGHT et engorgement = FLOOD. Les niveaux 

de méthylation de ces régions ont été évalués dans de l’ADN extrait de feuilles pour les trois lignées 

Col-0, Bur-0 et l’epiRIL 495 à 24 et 31 JAS. Rouge : peu/pas méthylé, jaune = moyennement méthylé 

et vert = très fortement méthylé. 
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- 31 jours après semis (JAS) : ce temps cinétique correspond à une période post-contrainte 

et donc à une période potentielle de récupération post-stress, permettant ainsi d’évaluer 

si un retour à des conditions classiques de culture peut impacter le niveau de méthylation 

des régions choisies. 

3.1.4. Mesure et analyse du niveau de méthylation 

Nous avons évalué le niveau de méthylation de chaque région via la méthode Chop qPCR, en 

utilisant l’enzyme de restriction McrBC (cf. chapitre 2 matériels et méthodes, paragraphe II.4). 

La McrBC se fixe et clive les régions fortement méthylées. Cependant, les régions présentant 

une méthylation intermédiaire n’étant pas systématiquement clivées par la McrBC (Holemon 

et al., 2007; Petell et al., 2017), cette méthode ne permet pas de quantifier précisément le taux 

de méthylation des régions. Nous avons donc décidé de traiter les résultats de façon qualitative 

et avons défini pour cela de manière arbitraire les seuils de taux de méthylation suivants : un 

taux de méthylation inférieur à 40% sera considéré comme un faible niveau de méthylation, un 

taux de méthylation entre 40 et 60 % sera considéré comme un niveau moyen de méthylation 

et un taux de méthylation supérieur à 60% sera considéré comme un fort niveau de méthylation. 

Ces résultats, préliminaires, sont présentés par région génomique. 

3.2. Résultats  

3.2.1. Impact des conditions abiotiques sur le niveau de méthylation de 

l’épimarqueur MM863 et des gènes causaux du QTL Pb-At 5.2 (chromo-

some 5) 

En condition STANDARD (Tableau III.6.A) et comme attendu, Col-0 et l’épiRIL495 présen-

tent une hyperméthylation du gène AT5G47280 et de l’épimarqueur MM863. En revanche, le 

gène AT5G47260 est peu méthylé chez les deux génotypes. Bur-0 présente de manière attendue 

une faible méthylation au niveau des gènes AT5G47260, AT5G47280 et contrairement à ce qui 

était attendu, une hypométhylation de l’épimarqueur MM863. En condition HEAT, seul le ni-

veau de méthylation du gène AT5G47260 est augmenté chez Col-0 et l’épiRIL495. 

  



 

 

 

 

Figure III. 10. : Caractérisation de l’épimutation associée au QTL Pb-At 5.2 à 21 jours 

après inoculation. A) Profils de méthylation au niveau des gènes AT5G47260 et AT5G47280, pour 

les accessions Col-0 et Bur-0, déduits des données de bisulfite précédemment rapportées dans Kawa-

katsu et al. (2016) (évaluée dans les feuilles). Le niveau de méthylation moyen a été calculé dans des 

fenêtres de 100 pb non chevauchantes commençant 1 kb avant le site TSS de AT5G47260 et s'arrêtant 1 

kb après le site TSE de AT5G47280. En rouge : méthylation dans le contexte CG. En vert : méthylation 

dans le contexte CHG. En bleu : méthylation dans le contexte CHH. B) Niveaux de méthylation du gène 

AT5G47260 pour Col-0 et Bur-0 obtenus par Chop-qPCR à partir d’ADN extrait de racines, C) Expres-

sion du gène AT5G47260 dans les racines d'individus homozygotes pour l’épiallèle de type Bur-0 (Bur-

0/Bur-0) ou Col-0 (Col-0/Col-0) ou hétérozygotes (Col-0/Bur-0). Figure adaptée de  Liégard et al. 

(2019b). 
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Cette augmentation n’est cependant pas associée à une modification de la résistance à la hernie 

puisque l’indice GALA bien que plus faible en condition HEAT qu’en condition STANDARD 

chez Col-0 (GALA-HEAT = 122.10 et GALA-STD=163.93) est légèrement plus élevé chez 

l’épiRIL495 (GALA-HEAT = 114.46 et GALA-STD=109.54). Les conditions DROUGHT et 

FLOOD conduisent à une méthylation plus faible chez l’épiRIL495 que chez Col-0 au niveau 

d’AT5G47260 et n’impactent pas le niveau de méthylation de AT5G47280 ni de MM863. 

DROUGHT et FLOOD entraînent une augmentation de la méthylation de MM863 chez le gé-

notype Bur-0. L’hyperméthylation de l’épimarqueur MM863 chez Bur-0 en condition 

DROUGHT s’accompagne d’une plus grande résistance de ce génotype (GALA=69.19) qu’en 

condition STANDARD (GALA=115.58), tandis qu’en condition FLOOD, il n’y a pas de mo-

dulation de la réponse de la plante par rapport à la condition STANDARD (GALA=116.64), 

suggérant que le niveau de méthylation de l’épimarqueur MM863 n’est pas associé à un phé-

notype de résistance chez Bur-0.  

3.2.2. Impact des conditions abiotiques sur le niveau d’expression des gènes 

AT5G47260 et AT5G47280 

Des travaux précédents ont montré que le niveau de méthylation au niveau des gènes causaux 

au QTL Pb-At 5.2 était anti-corrélé avec leur niveau d’expression. Ainsi, lorsque les deux gènes 

AT5G47260 et AT5G47280 sont hyperméthylés, ils ne sont pas exprimés, et inversement (Lié-

gard et al., 2019b) (Fig. III. 10.). Pour conforter les résultats mis en évidence au niveau de la 

méthylation, nous avons extrait l'ARN des feuilles de Col-0 et Bur-0, afin d'étudier l'expression 

des gènes AT5G47260 et AT5G47280 (Fig. III. 11.). Tout d’abord, et de manière cohérente 

avec les travaux réalisés précédemment, nous avons observé une expression relative importante 

d’AT5G47260 et d’AT5G47280 chez le génotype Bur-0 et peu ou pas d’expression chez Col-0, 

quelque soient les conditions de culture. Chez Bur-0 et à 24 JAS, le niveau d’expression 

d’AT5G47260 est impacté positivement par FLOOD comparé à la condition DROUGHT (Wil-

coxon test, p=0.029). A 31 JAS, chez Col-0, l’expression relative d’AT5G47260 est significa-

tivement plus importante en STANDARD (expression relative = 0.10 +/- 0.04) qu’en 

DROUGHT (expression relative = 0.01 +/- 0.02, p=0.029) et qu’en FLOOD (expression rela-

tive = 0.01 +/- 0.01, p=0.029) mais reste significativement plus faible que l’expression relative 

observée chez Bur-0 (expression relative = 3.08 +/- 2.55, p=0.029).  

  



 

 

 

 

 

Figure III. 11. : Expression relative des gènes AT5G47260 et AT5G47280. L’expression 

relative est donnée à 24 jours après semis (boxplots à gauche) et 31 jours après semis (boxplots 

à droite) pour (A) AT5G47260 et (B) AT5G47280. L'expression des gènes a été quantifiée par 

RT-qPCR, les données ont été normalisées par rapport au Cp moyen de l’expression de 2 gènes 

de ménage (PP2AA2 et PP2AA3) et calibrées par rapport à Bur-0 à 24 JAS, selon la méthode 

de Pfaffl (2001). Les lignes centrales représentent les médianes ; les limites des cases indiquent 

les 25e et 75e centiles tels que déterminés par le logiciel R, chaque point correspond à l’expres-

sion du gène dans un échantillon (pool de l’ARN de 6 plantes constituant un bloc). En vert 

l’expression en condition STANDARD, en rose en condition HEAT, en bleu en condition 

FLOOD et en jaune en condition DROUGHT. Des traits indiquent les échantillons présentant 

des différences significatives selon le test de Wilcoxon (p<0.01).  
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L’expression relative d’AT5G47280 est significativement plus importante à 24 JAS chez Bur-

0 en FLOOD (expression relative = 1.26 +/- 0.21) par rapport à HEAT (expression relative = 

0.87 +/- 0.11, p<0.05) et en DROUGHT (expression relative = 2.10 +/- 0.32), par rapport à 

STANDARD (expression relative = 1.01 +/- 0.13, p<0.05), HEAT (expression relative = 0.87 

+/- 0.11, p<0.05), et FLOOD (expression relative = 1.26 +/- 0.21, p<0.05). A 31 JAS et chez 

Bur-0, l’expression d’AT5G47280 est plus importante en STANDARD (expression relative = 

2.01 +/- 2.27) par rapport à HEAT (expression relative = 0.46+/- 0.19, p=0.05) et DROUGHT 

(expression relative = 0.61 +/- 0.18, p=0.05) et en STANDARD par rapport à FLOOD (p<0.05) 

chez Col-0. 

Ainsi, comme précédemment observé dans la littérature (Kawakatsu et al., 2016a; Liégard et 

al., 2019b), Bur-0 présente un faible niveau de méthylation au niveau des deux gènes 

AT5G47260 et AT5G47280, corrélé à leur forte expression en condition STANDARD (Tableau 

III.6. et Fig. III .11). Cette forte expression est conservée chez Bur-0 lors de l’application de 

contraintes abiotiques HEAT, DROUGHT et FLOOD, les conditions abiotiques DROUGHT et 

FLOOD semblant induire une augmentation de l’expression de ces deux gènes. Chez Col-0, 

AT5G47260 et AT5G47280 sont très faiblement exprimés dans la plupart des conditions et 

temps cinétiques étudiés. Ces résultats sont contradictoires pour la condition STANDARD et 

pour AT5G47260 avec l’analyse du niveau de méthylation décrite ci-dessus mais sont cohérents 

avec la littérature (Kawakatsu et al., 2016a; Liégard et al., 2019b). Ce faible niveau d’expres-

sion est conservé lors de l’application de contraintes abiotiques DROUGHT et FLOOD chez 

Col-0, seule la condition HEAT semble induire l’expression du gène AT5G47260 à 31 JAS. 

3.2.3. Impact des conditions abiotiques sur le niveau de méthylation de 

l’épimarqueur MM171 au niveau du QTLepi GALA-Ch2-Standard sur le 

chromosome 2 

En condition STANDARD (Tableau III.6.B) et comme attendu (Fig. III.7), l’épimarqueur 

MM171 est hyperméthylé chez Col-0 et l’épiRIL495 à 24 JAS et hypométhylé chez Bur-0. 

Cependant, ce marqueur devient hypométhylé chez Col-0 à 31 JAS. En condition HEAT, un 

faible niveau de méthylation a été observé au niveau de MM171 chez les trois génotypes quel 

que soit le temp cinétique, sans qu’aucun impact cohérent de la condition HEAT sur le pheno-

type GALA ne soit observé chez Col-0 (diminution de GALA) et epiRIL495 (augmentation de 

GALA) par rapport à la condition STANDARD.   



 

 

 

 

Figure III.12. : Niveaux de méthylation pour les contextes CG, CHG et CHH des gènes 

AT5G47260 et AT5G47280 dans des feuilles de plantes cultivées en conditions classiques. Don-

nées issues du projet « 1001 genomes »  (Kawakatsu et al., 2016b).  
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Les contraintes hydriques (DROUGHT et FLOOD) n’impactent pas le niveau de méthylation 

de l’épimarqueur MM171 chez Col-0 et l’épiRIL495 par rapport à STANDARD. Au niveau de 

Bur-0, MM171 devient méthylé à 31 JAS en condition FLOOD, sans qu’aucun impact sur le 

phénotype GALA ne soit observé (GALA similaire en conditions STANDARD et FLOOD). 

3.3. Discussion et perspectives 

Dans cette partie, nous avons évalué le niveau de méthylation des gènes AT5G47260 et 

AT5G47280 dans trois génotypes : Col-0, epiRIL495 et Bur-0 afin d’établir si ces régions gé-

nomiques sont stables au niveau de la méthylation quelque soient les conditions de culture ou 

s’ils font partie des régions génomiques présentant des variations épigénétiques adaptatives 

(Heard & Martienssen, 2014). Afin de valider les données de méthylation acquises par McrBC 

sur les gènes AT5G47260 et AT5G47280, nous avons également évalué leurs niveaux d’expres-

sion chez Col-0 et Bur-0.  

Cependant, les résultats de niveaux de méthylation obtenus ici par la méthode de Chop-qPCR 

sont incohérents avec la littérature pour certaines régions. Alors que les résultats obtenus pour 

le gène AT5G47280 sont cohérents avec les résultats précédemment obtenus au sein du labora-

toire et les données de « 1001 genomes » (Liégard et al., 2019b ; Kawakatsu et al., 2016), les 

résultats obtenus pour le gène AT5G47260 ne le sont pas. Nous observons un niveau de méthy-

lation du gène AT5G47260 faible pour Col-0 en condition STANDARD alors que Liégard et 

al. (2019) ont démontré que le taux de méthylation de ce gène était supérieur à 75 % dans les 

mêmes conditions de culture. Cette différence pourrait s’expliquer par le choix de l’organe étu-

dié, Liégard et al., (2019b) ayant travaillé sur racines et nous sur feuilles. Cependant, les don-

nées de méthylation issues du programme « 1001 genomes » (Kawakatsu et al., 2016a) (Fig. 

III. 12.), acquises sur feuilles, montrent une hyperméthylation de ce gène pour Col-0, réfutant 

ainsi cette hypothèse. L’hypothèse d’une mauvaise digestion éventuelle de l’ADN des échan-

tillons est écartée parce que le niveau du gène AT547280, qui a été évalué sur les mêmes échan-

tillons que ceux qui ont permis l’étude du niveau de méthylation de AT5G47260, est cohérent 

avec les résultats obtenus précédemment. Enfin, dernière hypothèse la plus probable, la Chop-

PCR réalisée dans cette étude n’a permis d’évaluer le niveau de méthylation que d’une petite 

partie du gène AT5G47260 (175pb sur un gène de plus de 3kb) et n’est peut-être pas le reflet de 

la majorité du gène.  

 



 

 

 

 

Figure III.13.: Localisation des amorces définies pour l’étude du niveau de méthylation 

des différentes régions génomiques évaluées. Localisation des amorces de Chop-qPCR au niveau 

des gènes AT5G47260 (A), AT5G47280 (B) et des épimarqueurs MM171 (C) et MM863 (D). Pour A : 

la région en rose correspond au gène AT5G47260 et pour B : la région en bordeaux correspond au gène 

AT5G47280. Pour C et D : la barre en grise correspond à la région d’hypo- / d’hyper-méthylation selon 

le génotype. Les petites barres en rose correspondent aux amorces utilisées pour la Chop-qPCR et les 

barres en rouge au fragment amplifié lors de la Chop-qPCR pour chacune des régions génomiques. Les 

doubles barres noires correspondent à la séquence génomique de chaque région évaluée. 
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Cette dernière hypothèse est étayée par le fait que les données d’expression acquises dans cette 

étude sont cohérentes avec les résultats antérieurs du laboratoire avec une expression relative 

du gène AT5G47260 très faible voire nulle chez Col-0 par rapport à Bur-0. Le niveau de mé-

thylation de la portion du gène étudiée ici par Chop-PCR ne serait ainsi pas anti-corrélé au 

niveau d’expression du gène (Fig. III. 13.). Ces résultats, acquis en conditions STANDARD et 

de contraintes abiotiques sont préliminaires et des analyses supplémentaires sont donc néces-

saires afin de déterminer avec certitude le niveau de méthylation et d’expression de l’ensemble 

de cette région dans les différentes conditions de culture et dans les différents tissus. Une ab-

sence de corrélation entre le niveau de méthylation et le niveau d’expression du gène est égale-

ment possible, comme cela été souligné lors de l’étude de Furci et al. (2019). Cependant, dans 

le cas du QTL Pb-At 5.2, les résultats précédents obtenus au sein du laboratoire semblent sou-

tenir une corrélation négative entre la méthylation de la région et le niveau d’expression des 

gènes (Liégard et al., 2019b) (Fig. III.10.). 

Malgré ces limites techniques et certaines incohérences, le niveau de méthylation de ces deux 

gènes ne semble pas bouger en fonction des conditions abiotiques et ne serait donc pas la cause 

de l’apparition/disparition du QTL Pb-At 5.2 (Gravot et al., 2016a). Il est également envisa-

geable que ces deux gènes, AT5G47260 et AT5G47280, ne soient pas les gènes causaux des 

trois QTLepi détectés en DROUGHT et FLOOD à la fin du chromosome 5.   

Nous avons également évalué le niveau de méthylation de 2 des 126 épimarqueurs (MM863 et 

MM171) dans les différentes conditions de culture et une variation de leur niveau de méthyla-

tion a été observée en réponse à certaines contraintes abiotiques chez Col-0, l’épiRIL495 et 

Bur-0. Cependant, lors de cette étude, nous n’avons pas ajouté de lignée epiRIL présentant un 

épiallèle hypométhylé au niveau des épimarqueurs MM171 et MM863. Plusieurs lignées pour-

raient ainsi être ajoutées dont huit epiRIL présentant une hypométhylation dérivée du parent 

ddm1-2 au niveau des marqueurs MM171 et MM863 (epiR114, epiR122, epiRIl216, epi-

RIL229, epiRIL232, epiRIL363, epiRIL438 et epiRIL98). 

Chez Bur-0, l’épimarqueur MM863 présente, de manière incohérente avec les données de la 

littérature (Kawakatsu et al., 2016a), un niveau de méthylation faible dans la condition STAN-

DARD. Cet épimarqueur présente également une hypométhylation en condition HEAT et une 

hyperméthylation en DROUGHT et FLOOD. Chez Col-0 et l’épiRIL495, l’épimarqueur 

MM863 est hyperméthylé en STANDARD comme attendu et reste stable dans toutes les con-

ditions abiotiques testées.  
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Chez Col-0 et l’épiRIL495, l’épimarqueur MM171, hyperméthylé en STANDARD, semble 

passer à l’état hypométhylé suite à l’application de la contrainte HEAT. La modulation du ni-

veau de méthylation de certains épimarqueurs par une condition de culture pourrait dans cer-

tains cas expliquer la non-détection de certains QTLepi dans cette condition de culture, si cette 

modulation du niveau de méthylation affecte également le gène causal (Fig. III.5.). La non-

détection du QTLepi GALA-Ch2-CLASS sous la condition HEAT pourrait ainsi être potentiel-

lement due à la modulation de la méthylation du MM171 si celle-ci affecte également le gène 

causal sous ce QTLepi. Cependant, cela n’explique pas l’absence de détection de ce QTLepi dans 

les contraintes abiotiques DROUGHT et FLOOD, pour lesquelles le niveau de méthylation de 

MM171 reste élevé. Ainsi, dans le cas des deux épimarqueurs étudiés, le niveau de méthylation 

des épimarqueurs ne semble pas impacter la perte ou le gain de détection d’un QTLepi selon les 

conditions abiotiques. Cependant, cette étude n’ayant été menée que sur 2 des 126 épimarqueurs 

de la carte épigénétique, il reste possible qu’une modification du niveau de méthylation au ni-

veau des 124 autres épimarqueurs impacte également le niveau de méthylation du(es) gène(s) 

causal(aux) par exemple par des phénomènes appelés de « spreading » (Ahmed et al., 2011) ou 

par des réversions du niveau de méthylation de régions de grande taille (incluant épimarqueur 

et locus causal du QTLepi) observées lors de la création de la population epiRIL (Cortijo, 2012; 

Colome-Tatche et al., 2012). 

Dans ces travaux, nous avons montré que le niveau de méthylation au niveau de l’épimarqueur 

MM863 était stable chez Col-0 et l’épiRIL495 (Colome-Tatche et al., 2012). En revanche, le 

niveau de méthylation de cet épimarqueur est instable chez Bur-0 en fonction des conditions 

abiotiques (hypométhylation en STANDARD et HEAT et hypométhylation en DROUGHT et 

FLOOD). Il serait ainsi possible que le fond génétique (type Col-0 ou type Bur-0) conditionne 

la stabilité des épimarqueurs. Cependant, nous manquons de données pour confirmer ou réfuter 

cette hypothèse et l’évaluation des autres épimarqueurs identifiés dans la population epiRIL 

chez Col-0 et Bur-0 pourrait permettre de comprendre davantage le rôle du fond génétique dans 

la stabilité des épimarqueurs.  

A l’issue de cette étude, même si des modifications du niveau de méthylation ont été observées 

notamment au niveau des épimarqueurs MM171 et MM863 dans des conditions de culture con-

traintes, de nombreuses incertitudes demeurent du fait de limitations techniques (Chop-PCR) 

mais également de leur dépendance au fond génétique (Bur-0 et Col-0 ; présence de 74 variants 

génétiques dans la population epiRIL et interactions épistatiques entre les régions du génome 

contrôlées par des variations de méthylétion dou de séquences). 



 

 

 

 

Figure III.14. :  Aperçu des différentes méthodes permettant la quantification du niveau 

de méthylation de régions génomiques. A) Principe de la conversion au bisulfite de l’ADN. Le 

traitement au bisulfite entraîne une désamination des cytosines non méthylées en uracile (U). L’étape 

suivante de réplication de l’ADN via un séquençage ou une étape d’amplification de l’ADN par PCR 

entraîne la réplication des uraciles en thymines (T). Une comparaison des régions séquencées issues 

d’ADN traité au bisulfite et d’ADN non traité au bisulfite permet l’identification des cytosines méthy-

lées. B) Principe du Me-DIP CHIP. Cette méthode commence par une digestion de l’ADN en fragments 

suivie d’une dénaturation de l’ADN. Ensuite, l’utilisation d’anticorps anti 5-hmc (anti cytosine méthy-

lée), permet la capture de l’ADN présentant un enrichissement en cytosines méthylées. La comparaison 

des séquences présentant des cytosines méthylées capturées par les anticorps anti 5-hmc à celles non 

traitées permet d'identifier les régions du génome fortement méthylées. Les séquences enrichies en cy-

tosines méthylées sont liées à une sonde fluorescente rouge et les séquences non enrichies en cytosines 

méthylées sont liées à une sonde fluorescente verte. Cependant, cette méthode, contrairement à (A), 

n’est pas en mesure de donner le niveau de méthylation de chaque cytosine. Figure Adaptée de nbis-

workshop-epigenomics.2022 et www.creativebiomart.net. 
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D’autres méthodes d’évaluation de la méthylation de l’ADN pourraient être envisagées afin de 

préciser les résultats obtenus par la méthode McrBC-qPCR. Le séquençage au bisulfite (Li et 

al., 2019a; Omony et al., 2020) permettrait de connaître le niveau de méthylation de chaque 

cytosine des régions différentiellement méthylées utilisées en tant qu’épimarqueurs ou des 

gènes candidats dans les différentes conditions de culture. Le séquençage au bisulfite repose 

sur la capacité du bisulfite à désaminer les cytosines non méthylées en uracile (U) qui sont 

ensuite transcrites lors d’une réaction PCR (Polymerase Chain Reaction) en thymine (T). Un 

alignement des séquences d’ADN d’un même échantillon converti ou non au bisulfite permet 

alors d’identifier les cytosines méthylées à la base près (Fig. III. 14.A). Ces conversions au 

bisulfite peuvent se faire sur des régions ciblées en les couplant avec des approches de PCR et 

de séquençage. Il est également possible d’étudier des régions génomiques plus importantes. 

La méthode Whole Genome Bisulfite Sequencing (WGBS), ou séquençage du génome complet 

au bisulfite, permettrait ainsi de séquencer le méthylome de Col-0 et ddm1-2 (ou d’une epiRIL 

présentant une majorité d’épiallèles déméthylés afin de se rapprocher au plus près de ddm1-2 : 

par exemple les epiRIL114,  208 et 232 présentent une hypométhylation au niveau de 91, 91 et 

97 des 126 épimarqueurs respectivement) sous différentes contraintes abiotiques telles que 

celles que nous avons expérimentées et ainsi évaluer l’impact de ces contraintes sur la méthy-

lation de l’ensemble du génome et notamment sur les 126 épimarqueurs identifiés précédem-

ment par Colome-Tatche et al. (2012). La méthode MeDIP-chip, utilisée pour créer la carte 

épigénétique de la population epiRIL (Colome-Tatche et al., 2012), pourrait également per-

mettre d’évaluer l’impact des conditions abiotiques sur la méthylation des épimarqueurs. Cette 

méthode, moins couteuse que le WGBS mais qui ne permet pas de quantifier le niveau de mé-

thylation de chaque cytosine, ne dépend pas de la conversion au bisulfite et repose sur l’enri-

chissement par immunoprécipitation des cytosines méthylées (Cortijo et al., 2014b) (Fig. 

III.14. B).  

Par ailleurs, plusieurs approches pourraient être mises en place pour identifier les gènes causaux 

aux QTLepi localisés à la fin du chromosome 5. Dans un premier temps, une approche de carto-

graphie fine au niveau de ces QTLepi pourrait permettre de réduire leurs intervalles de confiance. 

Pour cela, il s’agit d’identifier les lignées recombinantes dans ces régions au sein des 123 li-

gnées utilisées dans cette étude voire si nécessaire dans les 382 autres lignées épiRIL que nous 

n’avons pas utilisées et de densifier les intervalles de confiance en épimarqueurs.  



 

 

 

 

Figure III.15. :  Principe de création des lignées Heterogeneous Inbred Family (HIF).  La 

lignée A présente une hétérozygotie au niveau de l’intervalle de confiance d’un QTLepi d’intérêt et une 

homozygotie du reste du génome et de l’épigénome. L’autofécondation de la lignée A conduit à la pro-

duction de lignées ségrégant au niveau de cette région génomique. La lignée HIF-1 présente l’épiallèle 

homozygote hypométhylé au niveau de l’intervalle de confiance du QTLepi d’intérêt et la lignée HIF-2 

présente l’épiallèle homozygote hyperméthylé au niveau de l’intervalle de confiance du QTLepi d’intérêt. 
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Afin d’évaluer l’effet de ces QTLepi en s’affranchissant des variants génétiques et des interac-

tions épistatiques avec le reste du génome et/ou de l’épigénome, il pourrait être envisagé de 

produire des Heterogenous Inbred Family : HIF (Fig. III.15) pour les QTLepi les plus intéres-

sants. Pour créer ces lignées HIF, il est nécessaire d’identifier une lignée epiRIL qui est homo-

zygote sur quasiment tout son génome et/ou épigénome mais présente une hétérozygotie au 

niveau de la région d’intérêt (en génération F5, 6.25% d’hétérozygotie épigénétique résiduelle 

en théorie) contenant l’intervalle de confiance d’un QTLepi. Cette lignée sera autofécondée et 

conduira à des plantes présentant une homozygotie de l’épiallèle hypométhylé ou une homozy-

gotie de l’épiallèle hyperméthylé. Ces couples de lignées seront ainsi homozygotes sur la tota-

lité de leur génome et/ou épigénome sauf au niveau de la région contenant l’intervalle de con-

fiance de QTLepi d’intérêt. Ces lignées HIF pourront ainsi être utilisées pour 1) identifier par 

des approches de transcriptomique ou de métabolique les mécanismes et voies de réponses con-

trôlés par le QTLepi d’intérêt et évaluer l’impact des conditions abiotiques sur le niveau de mé-

thylation de cette région génomique en s’affranchissant de l’effet fond génétique. Des lignées 

HIF sont déjà disponibles pour le QTL PbAt 5.2 (Figure III. 10.). Ces lignées, qui présentent 

un fond génétique identique, combinaison des génomes de Bur-0 et de Col-0, hormis dans la 

région du QTL Pb-At 5.2 pour laquelle la lignée 10499 présente les (épi)allèles de Bur-0 et la 

lignée 13499 présente les (épi)allèles de Col-0, pourraient ainsi être utilisées afin d’évaluer le 

niveau de méthylation notamment des épimarqueurs en fonction des conditions abiotiques.  

4. Impact de contraintes abiotiques combinées sur l’architecture épigéné-

tique de la réponse d’Arabidopsis à la hernie 

Les plantes subissent rarement des contraintes abiotiques isolées et l’intensité et la fréquence 

de ces combinaisons de stress abiotiques sont souvent amplifiées par le changement climatique 

actuel (Mareri et al., 2022; IPCC, 2023). L'étude de l’effet de conditions environnementales 

abiotiques combinées sur les plantes est complexe, et plusieurs travaux soulignent que cet effet 

ne peut pas être prédit en se basant uniquement sur l'étude des effets de chaque stress abiotique 

appliqué individuellement (Villalba-Bermell et al., 2021; Zandalinas & Mittler, 2022). Dans 

l’article soumis à Frontiers in Plant Science, nous avons démontré que les différentes condi-

tions abiotiques appliquées individuellement avaient un effet significatif mais différent sur le 

développement des epiRIL et sur leur réponse à l’infection par P. brassicae.  

  



 

 

 

 

Tableau III. 7. : Résultats de la gamme d’hôtes différentiels de Some et al. (1996) répétée 

deux fois en condition STANDARD, une fois en contraintes combinées 

DROUGHTxHEAT et une fois en contraintes combinées FLOODxHEAT. Les génotypes de 

la gamme d’hôtes sont classés selon leurs symptômes racinaires en suivant les classes détaillées par 

Manzanares-Dauleux et al. (2000). Le nombre de plantes dans chaque classe permet de calculer l’indice 

pathologique (DI) décrit précédement au chapitre II. Un génotype présentant un indice pathologique 

supérieur à 60 est considéré comme sensible. Un génotype présentant un indice pathologique inférieur 

à 25 est considéré comme résistant à la hernie. Un génotype présentant un indice pathologique compris 

entre 25 et 60 présente une résistance partielle. 

 

 

 

Gamme Hôtes 0 1 2 2+ 3

Nombre total de 

plantes par 

génotype

DI

ECD5 3 3 6 63

ECD6 2 1 3 8

Ecd10 3 1 4 31

Brutor 4 1 1 6 21

CB151 1 1 0

C7 3 3 0

C10 6 6 0

Mendel 6 6 0

Gamme Hôtes 0 1 2 2+ 3

Nombre total de 

plantes par 

génotype

DI

ECD5 4 1 5 60

ECD6 1 1 2 25

Ecd10 4 3 7 11

Brutor 4 2 6 17

CB151 3 3 0

C7 5 5 0

C10 6 6 0

Mendel 6 6 0

Gamme Hôtes 0 1 2 2+ 3

Nombre total de 

plantes par 

génotype

DI

ECD5 5 5 75

ECD6 1 1 2 4 31

Ecd10 1 2 2 5 30

Brutor 1 1 0

CB151 4 4 0

C7 6 6 0

C10 6 6 0

Mendel 2 2 0

Gamme Hôtes 0 1 2 2+ 3

Nombre total de 

plantes par 

génotype

DI

ECD5 1 2 3 6 83

ECD6 1 2 3 17

Ecd10 3 2 1 6 21

Brutor 5 5 0

CB151 2 2 0

C7 3 1 4 6

C10 6 6 0

Mendel 6 6 0

Contraintes abiotiques DROUGHTxHEAT

Conditions abiotiques STANDARD

Conditions abiotiques STANDARD

Contraintes abiotiques FLOODxHEAT
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En effet, en condition HEAT les plantes sont plus grandes, avec de plus grosses galles mais 

possèdent un système racinaire encore fonctionnel avec un DI et un GALA réduit par rapport à 

la condition STANDARD. Les conditions DROUGHT et FLOOD conduisent à des plantes plus 

petites présentant de plus petites galles qu’en condition STANDARD. En condition 

DROUGHT, les symptômes de la hernie (DI et GALA) sont réduits alors que dans FLOOD les 

symptômes sont légèrement plus importants qu’en condition STANDARD. Quel est l’impact 

de la combinaison de contraintes abiotiques ponctuelles telles qu’une hausse modérée de la 

température et la modification du statut hydrique du sol (une sécheresse ou un engorgement) sur 

l’interaction A. thaliana - P. brassicae ? L’architecture épigénétique contrôlant la réponse 

d’Arabidopsis à la hernie est-elle modulée par la combinaison des contraintes abiotiques ? 

4.1. Impact des conditions combinées sur la réponse des parents et de la 

population epiRIL à la hernie 

Afin d’évaluer l’impact de la combinaison de contraintes abiotiques ponctuelles sur le patho-

système A. thaliana - P. brassicae, la réponse de la population epiRIL précédemment utilisée a 

été caractérisée vis-à-vis de l’isolat eH de P. brassicae dans les 2 combinaisons de contraintes 

abiotiques suivantes : la combinaison sécheresse et hausse de température de 5°C, appelée par 

la suite DROUGHTxHEAT et la combinaison engorgement et hausse de température de 5°C, 

appelée par la suite FLOODxHEAT. Ces contraintes ont été appliquées de manière simultanée 

7 jours après l’inoculation et pour une durée de 7 jours. Seule une répétition biologique com-

prenant deux blocs et 6 plantes par lignée et par bloc a été évaluée vis-à-vis de l’infection par 

l’isolat eH pour chacune des deux combinaisons de contraintes. Sept jours après la fin de l’ap-

plication des deux contraintes, les plantes ont été phénotypées au travers des traits suivants : 

longueur de la plus longue feuille des plantes inoculées (Lfi), l’indice pathologique (DI), la 

surface des galles (GA) et l’indice GALA. Les variables GA et DI, qui évaluent respectivement 

la taille de la galle et la gravité de la maladie, ont permis d'évaluer les symptômes de la hernie 

et la fonctionnalité du système racinaire. De plus, comme les epiRIL ont montré une croissance 

foliaire différente en condition STANDARD et, pour une même epiRIL, des différences de 

croissance entre les conditions abiotiques, l'indice GALA, qui considère la croissance foliaire 

(Lfi) standardisée par la taille des galles (GA), a été calculé pour comparer les symptômes entre 

les epiRIL au sein d’une même condition et entre les epiRIL dans les différentes conditions 

abiotiques. 



 

 

 

 

Figure III. 16. :  Impact des contraintes abiotiques combinées sur différents traits phéno-

typiques. A) longueur de la plus grande feuille des plantes inoculées (Lfi, cm), B) Indice pathologique 

(DI), C) surface des galles (GA, cm²) et D) et indice GALA. Pour chaque trait, les lettres représentent 

les conditions significativement différentes d’après le test de Kruskal-Wallis, p-value<0,05. 
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La réussite de l’infection et la conformité du pathotype de l'isolat eH utilisé ont été confirmées 

en évaluant le comportement de la gamme d'hôtes différentiels en conditions classiques de cul-

ture (STANDARD) (Tableau III.7.). La gamme d’hôtes différentiels a été répétée quatre fois 

lors de l’expérimentation : deux répétitions ont été réalisées dans les conditions de culture 

STANDARD, une répétition a été placée en conditions contraintes combinées 

DROUGHTxHEAT et une répétition a été placée en conditions de contraintes combinées 

FLOODxHEAT. En condition STANDARD ainsi qu’en conditions de contraintes combinées, 

ECD5, le témoin sensible universel, présente un indice pathologique supérieur ou égal à 60, 

validant ainsi l’infection. Toutefois, nous n’avons pas pu valider le pathotype P1 de l’isolat 

utilisé. En effet en condition STANDARD, les génotypes ECD6, ECD10 et Brutor sont peu 

infectés (DI<30 dans les deux répétitions). En condition DROUGHTxHEAT, ECD6 et ECD10 

présentent des indices pathologiques légèrement supérieurs (DI > 30) mais Brutor ne présente 

pas de symptômes. Dans la condition FLOODxHEAT, ECD6 et ECD10 présentent un indice 

pathologique inférieur à 20. Ces résultats peuvent s’expliquer par des difficultés de germination 

et de croissance pour certains génotypes comme Brutor. Ces résultats nécessiteront d’être con-

firmés à l’avenir avec au moins une autre répétition biologique. 

4.1.1. Impact de la condition combinée DROUGHTxHEAT sur la réponse 

d’Arabidopsis à la hernie des crucifères  

Sous la condition abiotique combinée DROUGHTxHEAT, Col-0 présente une longueur de 

feuille moyenne de 2.7 cm, un indice pathologique (DI) moyen de 8.34, une surface moyenne 

des galles de 0.03 cm² et un indice GALA moyen de 21.02. ddm1-2 présente une longueur 

moyenne des feuilles de 1.98 cm, un indice pathologique moyen de 41.04, une surface des galles 

et un indice GALA moyen de 0.03 et 36.65, respectivement. Pour la population epiRIL, les 

valeurs de Lfi sont comprises entre 0.952 et 2.75 cm, les valeurs de DI entre 0 et 27.08 ; les 

valeurs de GA entre 0 et 0.06 cm² et les valeurs de GALA entre 0 et 163.22 (Fig. III.16.). Par 

rapport à STANDARD (Fig. III.17.), la combinaison de contraintes DROUGHTxHEAT a peu 

d’impact sur la taille des feuilles de Col-0 et de la population epiRIL et conduit à une forte 

réduction de l’indice pathologique, de la surface des galles et de la surface des galles standar-

disée par la surface des feuilles (réduction de 85% pour DI, de 88% pour GA, et de 87% pour 

GALA chez Col-0 et réduction de 91% pour DI, de 90% pour GA, et de 83% pour GALA au 

sein de la population epiRIL). 



 

 

 

 

Figure III.17. : Impact de chaque condition abiotique sur A) Col-0, B) ddm1-2 et C) la 

population epiRIL par rapport à leur comportement en condition STANDARD. L’impact 

de chaque condition sur la taille des feuilles des plantes inoculées (Lfi), l’indice pathologique (DI), la 

surface des feuilles (GA) et la surface des galles standardisées par la surface des feuilles (GALA) par 

rapport à la condition STD correspond à la valeur absolue de la différence entre la condition STAN-

DARD (STD) et chaque contrainte abiotique. Ainsi, si l’effet est positif, la valeur du trait est plus grande 

dans la condition abiotique que dans la condition STANDARD et inversement. Des valeurs proches de 

0 (ligne en pointillés) correspondent à des traits similaires entre la condition STANDARD et la condition 

abiotique. Il est possible de retrouver cinq comparaisons avec STANDARD : HEAT, DROUGHT, 

FLOOD, DROUGHTxHEAT et FLOODxHEAT. 

 

Figure III. 18. : Impact des contraintes abiotiques combinées sur A) Col-0, B) ddm1-2 et 

C) la population epiRIL par rapport à l’application des contraintes seules. L’impact de 

chaque combinaison de contraintes sur la taille des feuilles des plantes inoculées (Lfi), l’indice patholo-

gique (DI), la surface des feuilles (GA) et la surface des galles standardisées par la surface des feuilles 

(GALA) par rapport à la condition abiotique seule correspond à la valeur absolue de la différence entre 

les contraintes seules et chaque combinaison de contraintes. Ainsi, si l’effet est positif, la valeur du trait 

est plus grande dans la condition combinée que dans la condition seule et inversement. Des valeurs 

proches de 0 (ligne en pointillés) correspondent à des traits similaires entre la condition abiotique seule 

et la combinaison de contraintes. Quatre comparaisons sont présentées: HEAT vs DROUGHTxHEAT, 

DROUGHT vs DROUGHTxHEAT, HEAT vs FLOODxHEAT et FLOOD vs FLOODxHEAT. 
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Pour ddm1-2, la combinaison DROUGHTxHEAT n’a pas davantage impacté la taille des 

feuilles par rapport à la condition STANDARD tandis que DI, la surface des galles et l’indice 

GALA sont diminués de 34%, 77% et 77% respectivement. 

En condition DROUGHTxHEAT et comparée à DROUGHT (Fig. III.18.), Col-0 présente des 

feuilles plus grandes (+ 41 %) et une taille des galles, un indice pathologique et un indice GALA 

plus faibles (réduction de 71, 78 et 89%). La population epiRIL ne montre pas d’impact de 

DROUGHTxHEAT sur Lfi comparé à DROUGHT comme chez Col-0 mais présente une ré-

duction de DI, GA et GALA similaire à clles observées chez Col-0. Comparée à la condition 

HEAT, les plantes cultivées (Col-0 et les epiRIL) en DROUGHTxHEAT présentent des valeurs 

phénotypiques plus faibles quel que soit le trait (réduction entre 20% pour Lfi et 90% pour GA 

chez Col-0 et entre 36.3% pour Lfi et 93.2% pour GA au sein de la population epiRIL). ddm1-

2, sous la condition DROUGHTxHEAT, présente des feuilles et un DI plus grands (de 39 et 

92%, respectivement) et une surface de galles et une surface de galles standardisée par la taille 

des feuilles plus faibles (réduction de 41 et 75%) par rapport à DROUGHT. Par rapport à 

HEAT, ddm1-2 présente sous la condition DROUGHTxHEAT une diminution de Lfi, DI, GA 

et GALA. 

En résumé, la condition combinée DROUGHTxHEAT entraîne une forte réduction des symp-

tômes (indice pathologique, surface des galles et indice GALA) chez Col-0, la population epi-

RIL et ddm1-2 et conduit à un impact plus important que les contraintes appliquées seules : la 

contrainte combinée de HEAT et DROUGHT entraînant un effet plus négatif sur les différents 

traits que HEAT et DROUGHT séparément. 

4.1.2. Impact de la condition combinée FLOODxHEAT sur la réponse d’Ara-

bidopsis à la hernie des crucifères  

Sous la condition abiotique combinée FLOODxHEAT, Col-0 présente une longueur de feuille 

moyenne de 2.35 cm, un indice pathologique (DI) moyen de 62.5, une surface moyenne des 

galles de 0.13 cm² et un indice GALA moyen de 120.75. ddm1-2 présente une longueur 

moyenne des feuilles de 1.98 cm, un indice pathologique moyen de 88.1, une surface des galles 

et un indice GALA moyen de 0.03 et 40.32, respectivement. Pour la population epiRIL, Lfi est 

compris entre 1.26 et 2.91 cm, DI entre 29.17 et 91.67, GA entre 0.041 et 0.199 cm² et GALA 

entre 41.45 et 504.87 (Fig. III.16.). 
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Comparée à la condition STANDARD (Fig. III.17.), en conditions de contraintes combinées 

FLOODxHEAT, Col-0 présente une faible modulation de la taille des feuilles et de l’indice 

pathologique, une réduction de 49% de la surface des galles et de 26% de l’indice GALA. De 

manière similaire, il y a peu d’impact de la condition FLOODxHEAT sur la réponse de la po-

pulation epiRIL au niveau de Lfi, DI, et GALA. Seul GA est réduit de 47% par rapport à la 

condition STANDARD. Pour ddm1-2, la condition FLOODxHEAT n’impacte pas davantage 

la taille des feuilles comparée à la condition STANDARD mais conduit à une augmentation de 

42% de l’indice pathologique et à une forte réduction de GA et GALA (réduction de 71 et 75 

%, respectivement). 

Comparé à FLOOD (Fig. III.18.), FLOODxHEAT a peu d’impact sur Lfi et DI pour Col-0 et 

la population epiRIL mais conduit à une diminution en moyenne de 43% de GALA. Comparé 

à HEAT, FLOODxHEAT n’a pas d’impact sur DI et sur GALA au niveau de l’écotype Col-0 

et de la population epiRIL mais conduit à une réduction de Lfi (30% et 31%, chez Col-0 et la 

population epiRIL, respectivement) et de GA (57% et 62%, chez Col-0 et la population epiRIL, 

respectivement). Chez ddm1-2, l’application de FLOODxHEAT par rapport à FLOOD conduit 

à des feuilles et un DI légèrement plus importants tandis qu’il est possible d’observer une ré-

duction de la surface des galles et de la surface des galles standardisées par la surface des 

feuilles plus importante (réduction de 66 et 79%, respectivement). En comparant la condition 

FLOODxHEAT à HEAT, le génotype ddm1-2 présente de plus petites feuilles, galles et GALA 

(réduction entre 33 et 77%) et un indice pathologique plus fort de 51%. 

En résumé, la condition FLOODxHEAT conduit à des symptômes (GA et GALA) moins im-

portants que dans les conditions STANDARD chez Col-0, ddm1-2 et la population epiRIL et 

un indice pathologique plus important chez ddm1-2. Par rapport à FLOOD et HEAT, 

FLOODxHEAT entraine une réduction de la taille des galles (GA) ou de GALA, respective-

ment.  

  



 

 

 

 

 

Figure III. 19. : Corrélations entre les traits dans les conditions de contraintes combinées 

A) DROUGHTxHEAT et B) FLOODxHEAT. Seules les corrélations significatives avec une va-

leur p<0.05 sont présentées. 
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4.2. Corrélation entre les traits et interactions entre les contraintes abio-

tiques 

Dans les conditions abiotiques appliquées individuellement, nous avons mis en évidence une 

forte corrélation positive entre la taille des feuilles et la surface des galles. Sous des contraintes 

abiotiques combinées, cette corrélation positive est retrouvée (Pearson r = 0.28 en 

DROUGHTxHEAT et r = 0.58 en FLOODxHEAT) suggérant que le développement des galles 

n’est pas indépendant de la taille des feuilles et que les caractères Lfi et GA sont potentiellement 

contrôlés par des facteurs épigénétiques communs, quelles que soient les conditions de culture 

(Fig. III. 19.). L'existence d'une corrélation positive ou négative entre les variables peut dé-

pendre des conditions abiotiques, comme l'illustre la corrélation entre GALA et DI, positive 

dans le cas de DROUGHTxHEAT (Pearson r = 0.69) et négative dans le cas de FLOODxHEAT 

(Pearson r = -0.29). 

Il y a une synergie négative entre la sécheresse et l’augmentation modérée de la température 

pour les traits DI, GA et GALA, puisque l’effet des conditions abiotiques combinées sur chacun 

de ces traits est plus négatif que l’additivité prédite (Tableau III. 8.). Pour le trait Lfi, l’effet 

de DROUGHTxHEAT est très proche de celui de DROUGHT, il semblerait ainsi que la con-

trainte DROUGHT soit dominante par rapport à la contrainte HEAT. Pour FLOODxHEAT, il 

y a une synergie négative entre les deux contraintes pour les traits GA et GALA, tandis qu’il y 

a, pour DI, une synergie positive (un effet des conditions combinées plus positif que l’effet 

additif et plus grand que l’effet de la condition ayant l’effet le plus positif, ici FLOOD). Pour 

Lfi, l’effet de FLOODxHEAT est très proche à celle de FLOOD, il semblerait ainsi que la 

contrainte FLOOD soit dominante par rapport à la contrainte HEAT. De manière globale, ces 

résultats suggèrent une synergie négative forte entre DROUGHT et HEAT et des interactions 

dépendantes des traits pour FLOODxHEAT. 

4.3. Impact des conditions abiotiques combinées sur l’architecture épigéné-

tique de la réponse à la hernie 

Dans la partie 2 de ce chapitre, nous avons montré pour la première fois que des changements 

ponctuels des conditions abiotiques appliquées seules modulaient l’architecture du contrôle épi-

génétique de la réponse à la hernie des crucifères avec la détection de QTLepi spécifiques à 

certaines conditions abiotiques. 



 

 

 

Tableau III. 8. :  Effets et interactions entre les stress combinés (A) DROUGHTxHEAT 

et (B) FLOODxHEAT. Effet négatif (rouge) et positif (vert) des différentes conditions (HEAT, 

DROUGHT, FLOOD, DROUGHTxHEAT et FLOODxHEAT) par rapport aux conditions de culture 

STANDARD sur les valeurs des traits Lfi, DI, GA et GALA.  

 

A Lfi DI GA GALA 

Effet de HEAT 25% -9% 39% -15% 

Effet de DROUGHT -26% -36% -54% -11% 

Effet additif calculé attendu -1% -45% -15% -26% 

Effet de DROUGHTxHEAT -20.54% -91.03% -90.53% -83.01% 

Interaction entre DROUGHT et 

HEAT 

Dominance 

DROUGHT 
S- S- S- 

 
    

B Lfi DI GA GALA 

Effet de HEAT 25% -9% 39% -15% 

Effet de FLOOD -16% 0 -18% 22% 

Effet additif calculé attendu 9% -9% 21% 7% 

Effet de FLOODxHEAT -14.80% 2.43% -47.80% -19.96% 

Interaction entre FLOOD et HEAT 
Dominance 

FLOOD 
S+ S- S- 

 

L’effet additif calculé est une prédiction issue de l’addition de l’effet de chaque contrainte abiotique 

appliquée seule. Par exemple pour Lfi, l’effet additif calculé est égal à la somme des effets de HEAT 

(25%) et de DROUGHT (-26%). La comparaison de l’effet additif calculé avec l’effet de chaque condi-

tion permet la détermination de l’interaction entre les deux contraintes considérées. Ainsi, S- signifie 

une synergie négative, c’est-à-dire que l’effet des conditions combinées est plus négatif que l’effet ad-

ditif. S+ signifie un effet plus positif que l’effet additif et plus grand que l’effet de la condition ayant 

l’effet le plus positif.  
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Nous avons dans cette partie évalué l’impact des contraintes abiotiques cette fois ci combinées 

sur l’architecture du contrôle épigénétique de la résistance d’A. thaliana à la hernie. Nous avons 

mis en évidence un effet de l’épigénotype sur le trait Lfi, quelle que soit la combinaison de 

contraintes abiotiques testée (Tableau III.9.). Les valeurs d'héritabilité au sens large obtenues 

sont modérées à élevées (Tableau III.9.), ce qui indique que la majeure partie de la variation 

phénotypique observée est expliquée par l'épigénotype (Tableau III.9.). Pour les deux combi-

naisons de contraintes abiotiques, quatre des huit traits présentent une distribution bimodale (en 

DROUGHTxHEAT : Lfi, DI, GA et GALA) alors que les autre autres présentent une distribu-

tion continue, suggérant un contrôle respectivement oligo-épigénétique et poly-épigénétique 

des phénotypes (Fig. III. 20.).   

Nous avons détecté cinq QTLepi contrôlant la réponse d’Arabidopsis à la hernie lors de l’appli-

cation de contraintes abiotiques combinées sur les chromosomes 1 et 4 (Tableau III.10.). Parmi 

ces 5 QTLepi, DroughtHeat-Lfi-Ch1 n’est pas un QTLepi bona fide puisque l’effet du variant 

génétique SNP_2167514, présent au sein de son intervalle de confiance, s’est révélé plus fort 

que l’effet du marqueur épigénétique au pic, MM147. Parmi les 4 QTLepi, les QTLepi 

FloodHeat-GA-Ch4a et FloodHeat-GA-Cha4b localisés au niveau des marqueurs MM551 et 

MM552 sont probablement un seul et même QTLepi.  Certains QTLepi ne sont détectés que dans 

les conditions de stress abiotiques combinées comme par exemple sur le chromosome 4 pour 

FloodHeat-GA-Ch1a/b tandis que d’autres colocalisent avec des QTLepi précédemment détectés 

en conditions de contraintes seules, notamment sur le chromosome 1 avec FloodHeat-Lfi-Ch1 

colocalisant avec Lfi-Ch1a-Standard, Lfi-Ch1b-Standard et Lfi-Ch1-Heat ou sur le chromo-

some 4 avec DroughtHeat-Lfi-Ch4 qui colocalise avec le QTLepi Lfi-Ch4-Heat. Les QTLepi dé-

tectés dans la majorité des contraintes abiotiques seules (par exemple les QTL Lfi-Ch2-Stan-

dard, Lfi-Ch2-Drought et Lfi-Ch2-Flood colocalisant sur le chromosome 2 détectés en condi-

tions STANDARD, DROUGHT et FLOOD pour la taille des feuilles) ne sont pas détectés dans 

les conditions abiotiques combinées (Fig. III. 21.). Cependant, il est difficile de conclure sur la 

spécificité de ces QTLepi du fait de la puissance statistique restreinte de cette détection de QTLepi 

(123 epiRIL et 126 épimarqueurs pour une seule répétition biologique). 

  



 

 

 

Tableau III. 9. : Effets expérimentaux (effet bloc) et épigénotypiques pour chaque trait 

évalué dans les conditions de contraintes combinées.  

 

Ils ont été calculés comme suit : Yijk = µ + EGi + Bk + eijk où μ est la moyenne générale, EGi est l'effet 

épigénotype de la lignée i, Bk est l’effet bloc au sein de la répétition et eijk la variance résiduelle. Les 

valeurs significatives à p-value<0,05 sont indiquées en gris, ANOVA. 

L’héritabilité au sens large (H²) a été calculée à partir des résultats de l’ANOVA comme suit : 

𝐻2 =  
𝐺𝑒

𝐺𝑒+𝐺𝑟
  avec Ge la variance estimée de l’effet épigénétique, et Gr l’effet estimé résiduel. 

 

Figure III. 20. : Distributions des traits liés au développement de la plante et à l’infection 

par la hernie en conditions de contraintes combinées I) DROUGHTxHEAT et II) 

FLOODxHEAT avec A) Lfi, B) DI, C) GA et D) GALA. La proportion de la population epiRIL 

présentant chaque valeur de trait est présentée dans l’axe des ordonnées.  

  

Conditions Traits Effet Bloc
Effet 

épigénotype
H²

Lfi 5.88E-10 0.013 0.6

DI 0.205 0.251 0.53

GA 3.44E-05 0.607 0.49

GALA 1.48E-06 0.457 0.5

Lfi 2.00E-16 0.00152 0.63

DI 9.55E-02 0.0537 0.57

GA 2.03E-03 0.36218 0.52

GALA 8.22E-10 0.755 0.47

DROUGHTxHEAT

FLOODxHEAT
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4.4. L’architecture du contrôle épigénétique de la plasticité phénotypique 

lors de l’application de contraintes combinées 

Nous avions précédemment évalué pour chacun des caractères la plasticité phénotypique - c'est-

à-dire la capacité d'un épigénotype à moduler son phénotype en fonction de l'environnement - 

de la population epiRIL entre les conditions STANDARD et les trois contraintes abiotiques 

appliquées seules : HEAT, DROUGHT et FLOOD. La plasticité a été estimée par la différence 

entre la valeur de chaque caractère dans la condition STANDARD et celle obtenue dans une 

autre condition abiotique. Nous avons donc évalué la plasticité de la population epiRIL lors de 

l’application des contraintes abiotiques combinées : DROUGHTxHEAT et FLOODxHEAT.  

Tout comme précédemment, la plasticité des génotypes parentaux Col-0 et ddm1-2 dépend des 

conditions abiotiques et des traits. En effet, en prenant en compte tous les deltaTraits (deltaLfi, 

deltaDI, deltaGA et deltaGALA), la plasticité de Col-0 en condition DROUGHTxHEAT 

(moyenne des deltas relatifs absolus 66.1 +/- 41.5 en STANDARD-DROUGHTxHEAT) est 

plus importante que la plasticité de ddm1-2 (moyenne des deltas relatifs absolus 46.5 +/- 38.5 

en STANDARD-DROUGHTxHEAT). En STANDARD-FLOODxHEAT, ddm1-2 (moyenne 

des deltas relatifs absolus 25.5 +/- 57.5 en STANDARD-FLOODxHEAT) et Col-0 (moyenne 

des deltas relatifs absolus 20.0 +/- 25.3 en STANDARD-FLOODxHEAT) présentent une plas-

ticité similaire. 

Chez la population epiRIL et dans les conditions DROUGHTxHEAT et FLOODxHEAT (Fig. 

III. 22.), le trait Lfi est plastique avec un delta de 0.52 et 0.38 cm, respectivement. La plasticité 

de Lfi en condition DROUGHTxHEAT est significativement plus grande que la plasticité ob-

servée pour FLOODxHEAT (Test de Kruskal-Wallis, p-value <0.001). La plasticité de Lfi en 

DROUGHTxHEAT est différente significativement de celle de HEAT (0.52 et -0.63 cm, res-

pectivement, Test de Kruskal-Wallis, p-value <0.001) et plus faible que celle de DROUGHT 

(0.66 cm, Test de Kruskal-Wallis, p-value <0.001). La plasticité de Lfi pour FLOODxHEAT 

est similaire à cette de FLOOD (Test de Kruskal-Wallis, p-value <0.001). L’indice patholo-

gique est plus plastique dans les conditions DROUGHTxHEAT (delta de 54.2) que dans la 

condition DROUGHT (21.4) (Test de Kruskal-Wallis, p-value <0.001).  Dans les conditions 

FLOODxHEAT, l’indice pathologique (DI) est peu plastique (-1.38) et proche du deltaDI ob-

servé en condition FLOOD (1.33) et HEAT (5.29).  

  



 

 

 

Tableau III. 10. : QTLepi contrôlant la réponse de la population epiRIL à la hernie détectés 

en conditions DROUGHTxHEAT et FLOODxHEAT. Sont présentés en colonne : les condi-

tions, les traits liés à la maladie, le nom des QTLepi, l’épimarqueur MM le plus proche du pic du QTLepi, 

le chromosome où est localisé le QTLepi, la position en cM du pic du QTLepi (PoscM), l’intervalle de 

confiance (CI), le pourcentage de la variance phénotypique expliquée (Var, R², %) et l’allèle associé à 

la plus grande valeur pour le caractère. Les QTLepi en italique ne sont pas des QTLepi bona fide mais ont 

pour origine des variations nucléotidiques. 

 

 

Figure III.21. : Localisation des QTLepi sur la carte épigénétique de la population epiRIL 

(Colome-Tatche et al., 2012) en A) pour le trait Lfi et en B) pour le trait GA. En vert clair, les QTLepi 

détectés pour STANDARD, en rouge pour HEAT, en jaune pour DROUGHT, en bleu foncé pour 

FLOOD, en orange pour DROUGHTxHEAT et en bleu clair pour FLOODxHEAT.  

 

Conditions
Disease Related 

Traits
QTL

epi
 Names MM Chr Pos (cM) Lod CI (cM) Var (R², %)

Allele associated 

with higher values
Genetical variants

DroughtHeat Lfi DroughtHeat-Lfi-Ch1 MM147 1 61.198 2.638 0-82 8.262 WT  SNP_21675141

DroughtHeat Lfi DroughtHeat-Lfi-Ch4 MM587 4 6 2.843 0-20 8.937 WT NA

FloodHeat Lfi FloodHeat-Lfi-Ch1 MM91 1 38 3.44 28-74 12.09 WT NA

FloodHeat GA FloodHeat-GA-Ch4 MM551 4 2 6.306 1.73-2.29 20.58 WT NA

FloodHeat GA FloodHeat-GA-Ch4 MM552 4 2.29 5.828 2-2.84 18.84 WT NA
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Pour GA, l’application de DROUGHTxHEAT et FLOODxHEAT conduit à des plasticités plus 

importantes que lors de l’application de stress seuls (delta moyen pour Std-Drought = 0.0931 

cm², pour Std-Drought-Heat = 0.154 cm², pour Std-Flood = 0.0308 cm² et pour Std-Flood-Heat 

= 0.0814 cm², Std-Heat = -0.0671 cm², Test de Kruskal-Wallis, p-value <0.001). Sous la con-

dition DROUGHTxHEAT, GALA est plus plastique (117) que lors de l’application des stress 

abiotiques seuls HEAT et DROUGHT (21.4 et 16.4, respectivement, Test de Kruskal-Wallis, 

p-value <0.001). Les contraintes combinées FLOODxHEAT conduisent à une plasticité de 

GALA statistiquement non différente (28.0) de celle observée dans les conditions FLOOD (-

31.1) et HEAT (21.4) (Test de Kruskal-Wallis, p-value <0.001). 

Pour trouver les lignées les plus stables phénotypiquement (deltaTrait proche de 0) ou les plus 

plastiques (forte valeur absolue de deltaTrait), une analyse en composantes principales (ACP) 

et un regroupement par k-moyens ont été réalisés en utilisant les données deltaTraits calculées 

précédemment dans le cas de l’application des contraintes seules (STANDARD-HEAT, STAN-

DARD-DROUGHT et  STANDARD-FLOOD) ainsi que les valeurs obtenues lors de l’appli-

cation des contraintes combinées (STANDARD-DROUGHTxHEAT et STANDARD-

FLOODxHEAT) et pour les traits deltaLfi, deltaDI, deltaGA et deltaGALA. Toutes les epiRIL 

ont été conservées dans l’analyse. Le cercle des corrélations des traits entre chaque condition 

est présenté en Fig. III. 23.A. Comme précédemment, les deltaTraits sont corrélés entre les 

conditions abiotiques. De plus, deltaLfi et deltaGA sont positivement corrélés entre eux et né-

gativement corrélés avec deltaDI. La composante principale 1 (PC1) expliquant 25% de la va-

riabilité est majoritairement expliquée par deltaGA, deltaDI et deltaLfi. La composante princi-

pale 2 (PC2) expliquant 20.3% est majoritairement expliquée par deltaGALA et deltaLfi. Les 

123 epiRIL sont réparties en 3 clusters (Fig. III. 23.B). Les epiRIL dans le cluster 1 sont les 

plus plastiques pour le trait Lfi tandis que les lignées dans le cluster 3 sont plus plastiques pour 

le trait GALA. Le cluster 2 regroupe les plantes les moins plastiques quels que soient les traits. 

La distribution continue des deltatraits suggère un contrôle polyépigénétique de la plasticité 

phénotypique de la réponse à la hernie en conditions de contraintes abiotiques combinées (Fig. 

III. 24.). Deux QTLepi à effet modéré ont été détectés, dont un d’origine génétique puisque 

l’effet du variant génétique SNP_7944780 est plus fort que celui de l’épimarqueur MM686. 

Seul ce QTLepi, explique 12.65% de la variabilité de deltaGA en condition DROUGHTxHEAT 

et est localisé sur le chromosome 2. Ce QTLepi colocalise avec le QTLepi GALA-Ch2-Standard 

et le QTLepi deltaGALA_StdHeat_Ch2. Aucun QTLepi n’a été détecté pour les deltaTraits obte-

nus en FLOODxHEAT (Tableau III.11.).  



 

 

 

 

Figure III. 22. : Plasticité phénotypique calculée comme la différence entre la valeur de 

chaque caractère dans la condition STANDARD et celle évaluée dans l'une des cinq autres 

conditions HEAT, DROUGHT, FLOOD, DROUGHTxHEAT ou FLOODxHEAT. Les dif-

férences apparaissent en rose entre les conditions STANDARD et HEAT, en jaune entre STANDARD 

et DROUGHT, en bleu entre STANDARD et FLOOD, en orange entre STANDARD et 

DROUGHTxHEAT et en cyan entre STANDARD et FLOODxHEAT pour les variables A) deltaLfi, B) 

deltaDI, C) deltaGA et D) deltaGALA. Les différences significatives pour chaque deltatrait entre les 

conditions sont indiquées par des lettres différentes obtenues par un test de Kruskal-Wallis, p-va-

lue<0,05. 
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4.5. Discussion et perspectives 

Ces résultats restent préliminaires et sont à interpréter avec précaution puisqu’une seule répéti-

tion dans des conditions d’infection par l’isolat eH a pu être réalisée, limitant les analyses et 

impactant la puissance de détection des QTLepi. De plus, la population epiRIL n’ayant pas été 

phénotypée dans ces conditions de contraintes abiotiques combinées mais sans inoculation par 

l’agent pathogène, il est impossible de discerner l’effet du stress biotique de celui des con-

traintes abiotiques dans la réponse de la population epiRIL.  

Dans notre étude, l’interaction de la sécheresse et d’une élévation de la température conduit à 

une réduction très importante des symptômes tels que l’indice pathologique, la taille des galles 

ou la taille des galles standardisées par la taille des feuilles, sans pour autant que la taille des 

feuilles ne soit fortement modulée. Nous avons également montré qu’il existait pour une majo-

rité des traits phénotypiques une synergie négative entre les contraintes DROUGHT et HEAT 

mais que pour le trait Lfi, il semblait y avoir une dominance de la contrainte abiotique 

DROUGHT. Il est difficile d’évaluer si ces résultats sont cohérents avec ceux de la littérature 

puisque lesdifférentes études rapportent des résultats contrastés. En effet, lorsque Rizhsky et al. 

(2004) démontraient un effet dominant de la contrainte sécheresse par rapport à une élévation 

de température chez A. thaliana, Sewelam et al. (2020) rapportaient une dominance de l’éléva-

tion de la température sur la sécheresse.  

L’évaluation de l’impact de contraintes abiotiques combinées avec un stress biotique est très 

rare dans la littérature mais deux études rapportent actuellement des résultats opposés aux 

nôtres : ainsi, A. thaliana est plus sensible à l’infection P. syringae et Botrytis cinerea  (Se-

welam et al., 2021) ainsi qu’au virus de la mosaïque du navet (TuMV) (Prasch & Sonnewald, 

2013b) lors d’une combinaison de sécheresse et d’élévation de la température.  Dans notre cas, 

ces deux conditions (DROUGHT et HEAT) appliquées de manière combinée semblent avoir 

un effet positif sur la résistance d’Arabidopsis à la hernie des crucifères. Cependant, les condi-

tions abiotiques impactent certes la plante mais aussi l’agent pathogène et leur interaction (Elad 

& Pertot, 2014), et il est ainsi possible que la diminution des symptômes en conditions 

DROUGHTxHEAT résulte d’une diminution de la capacité d’infection de P. brassicae dans 

ces conditions. En effet, le déficit hydrique appliqué a sans doute un effet négatif sur la capacité 

d’infection des spores de repos de l’isolat eH puisque les zoospores primaires issues des spores 

de repos ont besoin d’eau pour se déplacer dans le substrat et infecter correctement les poils 

absorbants (Dixon, 2009b).  



 

 

 

 

Figure III. 23. : ACP et clusterisation des traits liés à la plasticité en conditions de contraintes 

combinées. A) Analyse en composantes principales présentant la distribution de deltaLfi, deltaIP, del-

taGA et deltaGALA pour les comparaisons entre STANDARD et HEAT, STANDARD et DROUGHT, 

STANDARD et FLOOD, STANDARD et DROUGHTxHEAT et STANDARD et FLOODxHEAT et 

B) regroupement en k-moyens pour les comparaisons précitées et toutes les epiRIL (cluster 1 en violet, 

cluster 2 en cyan et cluster 3 en jaune). 

 

 

Figure III. 24. : Distribution des deltatraits liés au développement de la plante et à l’infec-

tion par la hernie en conditions de contraintes combinées. I) DROUGHTxHEAT et II) 

FLOODxHEAT avec A) deltaLfi, B) deltaDI, C) deltaGA et D) deltaGALA. La proportion de la popu-

lation epiRIL présentant chaque valeur de trait est présentée sur l’axe des ordonnées. 
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Ainsi, la condition DROUGHTxHEAT donne l’impression que les plantes sont plus résistantes 

alors qu’elles n’ont peut-être pas été infectées à la même hauteur que des plantes cultivées en 

conditions STANDARD. La réalisation de coupes histologiques (Liu et al., 2020b) et le suivi 

cinétique par PCR quantitative (amplification de l’ADN de P. brassicae) ou par cytométrie en 

flux (comptage des spores ) (Aigu et al., 2018) pourraient alors être envisagés afin d’évaluer 

l’impact d’un déficit hydrique sur la capacité d’infection des zoospores primaires. 

La condition FLOODxHEAT conduit à une réduction légère des symptômes (GA/GALA) par 

rapport aux conditions abiotiques appliquées seuls (STANDARD, HEAT et FLOOD). Nous 

avons également montré qu’il existait entre FLOOD et HEAT et pour trois traits phénotypiques 

une synergie, négative pour GA et GALA et positive pour DI. Il semble également y avoir une 

dominance de FLOOD pour la condition Lfi. Chez le coton, une élévation de la température 

conduit à plus grande sensibilité du coton à un stress hypoxique (engorgement des racines) 

(Qian et al., 2018) mais les interactions entre ces deux stress ne sont pas évaluées.  Par ailleurs, 

aucune étude ne rapporte actuellement l’effet de ces deux conditions abiotiques sur l’interaction 

plante-agent pathogène.  

Les comparaisons entre les études sur les interactions entre stress et sur leurs effets sur l’issue 

de l’infection des plantes par un agent pathogène sont complexes. Ces études démontrent ce-

pendant que l’interaction entre deux stress abiotiques dépend de la nature de ces stress, des 

traits phénotypiques et parfois des génotypes et que l’impact des stress combinés n’est pas égal 

à la somme des effets de chaque contrainte appliquée seule (Rizhsky et al., 2004b; Barah et al., 

2016; Raja et al., 2020; Sewelam et al., 2020).  

Dans cette étude, nous avons enfin observé que la plasticité des traits étudiés dépend à la fois 

des traits et des conditions abiotiques, mais est globalement plus importante lors de l’applica-

tion de contraintes combinées. Nous avons identifié quatre QTLepi contrôlant deux traits phé-

notypiques (Lfi et GA), dont deux sont spécifiques des conditions abiotiques combinées appli-

quées. Un seul QTLepi contrôlant la plasticité du trait GALA dans la condition 

DROUGHTxHEAT a été détecté. Comme lors de l’application de contraintes abiotiques appli-

quées seules, certains QTLepi (deux sur quatre) ont été détectés de manière spécifique lors de 

l’application d’une combinaison de contraintes (FLOODxHEAT).  

  



 

 

 

Tableau III.11. : QTLepi détectés pour la plasticité des traits de réponse à la hernie lors de 

l’application de contraintes abiotiques combinées. Sont présentés dans les colonnes : les condi-

tions de culture, les traits liés à la maladie, le nom des QTLepi, l’épimarqueur MM le plus proche du pic 

du QTLepi, le chromosome où est localisé le QTLepi, la position en cM du pic du QTLepi (PoscM), l’in-

tervalle de confiance (CI), le pourcentage de la variance phénotypique expliquée (Var, R², %) et l’allèle 

associé à une plus grande valeur du caractère. Les QTLepi en italique ne sont pas des QTLepi bona fide 

mais ont pour origine des variations nucléotidiques. 

 

  

Conditions
Disease Related 

Traits
QTL

epi
 Names MM Chr Pos (cM) Lod CI (cM) Var (R², %)

Allele associated 

with higher values
Genetical variants

StdvsDroughtHeat deltaGA DroughtHeat-deltaGA-Ch4 MM686 4 32 3.088 8-58 10.92 WT SNP_7944780

StdvsDroughtHeat deltaGALA DroughtHeat-deltaGALA-Ch2 MM167 2 2 3.61 0-6.47 12.65 ddm1-2 NA
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Si la spécificité de la détection de certains QTLepi peut également être lié au manque de puis-

sance de notre analyse de liaison, notamment à cause de l’unique répétition biologique, du faible 

nombre d’epiRIL (123 lignées) et du faible nombre d’épimarqueurs (126 MM), il est également 

possible que les conditions abiotiques aient un effet sur le niveau de méthylation de ces épimar-

queurs et/ou gènes causaux et modulent ainsi les réponses en aval de ces QTLepi (cf III.3.).  

Ces résultats préliminaires sont intéressants et méritent d’être validés et approfondis afin de 

comprendre l’impact des conditions abiotiques combinées sur les facteurs épigénétiques de la 

réponse d’Arabidopsis à la hernie des crucifères. 

5. Conclusion partielle 

Le travail présenté dans ce chapitre de thèse apporte des éléments sur l’impact des contraintes 

abiotiques seules ou combinées sur les facteurs épigénétiques contrôlant la réponse d’Arabi-

dopsis à la hernie des crucifères. Le phénotypage de la population epiRIL sous différentes con-

traintes abiotiques avec et sans inoculation par l’isolat eH de P. brassicae a ainsi permis de 

mettre en évidence que : 

- Les conditions abiotiques ont un impact significatif sur le développement des epiRIL et 

sur leur réponse à l'isolat eH de P. brassicae : 

o Une élévation de la température de 5°C conduit à des plantes et des galles plus 

grandes et un indice pathologique ainsi qu’une surface des galles standardisée 

par la taille des feuilles plus faibles. 

o Un déficit hydrique conduit à des plantes et des galles plus petites, ainsi qu’à 

une réduction de l’indice pathologique et de la surface des galles standardisées 

par la taille des feuilles. 

o Un excès hydrique conduit à des plantes et des galles plus petites, un indice 

pathologique équivalent à celui observé dans la condition standard et une 

augmentation de la surface des galles standardisées par la taille des feuilles. 
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- L’impact sur les plantes des conditions abiotiques combinées diffère de celui des 

conditions appliquées individuellement :  

o DROUGHTxHEAT entraîne une plus forte réduction de l’indice pathologique, 

de la surface des galles et de la taille des galles standardisées par la taille des 

feuilles que DROUGHT et HEAT individuellement. DROUGHT domine la 

condition HEAT pour le trait Lfi mais pour DI, GA et GALA ces contraintes 

abiotiques présentent une synergie négative.  

o FLOODxHEAT entraîne une taille des feuilles et des galles réduites et peu de 

variations de l’indice pathologique. L’effet de FLOOD sur Lfi domine par 

rapport à celui de HEAT ; il y a une synergie positive entre les deux conditions 

pour DI et une synergie négative pour GA et GALA. 

- Il existe un contrôle épigénétique de la réponse d’A. thaliana pour chaque condition 

abiotique :  

o 8 QTLepi additifs contrôlent la réponse d’Arabidopsis sous la condition 

STANDARD et sont localisés sur les chromosomes 1, 2, 4 et 5. 

o 8 QTLepi additifs contrôlent la réponse d’Arabidopsis sous la condition HEAT et 

sont localisés sur les chromosomes 1, 3, 4 et 5. 

o 10 QTLepi additifs contrôlent la réponse d’Arabidopsis sous la condition 

DROUGHT et sont localisés sur les cinq chromosomes. 

o 5 QTLepi additifs contrôlent la réponse d’Arabidopsis sous la condition FLOOD 

et sont localisés sur les chromosomes 1, 2, 3 et 5. 

o 1 QTLepi contrôle la réponse d’Arabidopsis sous la condition 

DROUGHTxHEAT et localisé sur le chromosome 4.  

o 3 QTLepi additifs contrôlent la réponse d’Arabidopsis sous la condition 

FLOODxHEAT et sur les chromosomes 1 et 4.  

- Les conditions abiotiques impactent la détection et/ou l’effet des facteurs épigénétiques 

contrôlant la réponse d’Arabidopsis à la hernie. 

o 15 QTLepi sur 35 sont spécifiques d’une condition abiotique, dont : 

▪ 4 spécifiques à la condition STANDARD 

▪ 4 spécifiques à la condition HEAT 

▪ 5 spécifiques à la condition DROUGHT 

▪ 2 spécifiques à la condition FLOODxHEAT 
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o 20 QTLepi sur 35 sont communs à au moins deux conditions abiotiques, dont : 

▪ 4 QTLepi détectés en condition STANDARD sont détectés également 

en HEAT (2), DROUGHT (2), FLOOD (4) et FLOODxHEAT (1), 

▪ 4 QTLepi détectés en condition HEAT sont détectés également en 

condition STANDARD (2), DROUGHT (2), FLOOD (2), 

FLOODxHEAT (1) et DROUGHTxHEAT (1). 

▪ 5 QTLepi détectés en condition DROUGHT sont détectés également en 

condition STANDARD (1), HEAT (2), FLOOD (3) et FLOODxHEAT 

(1), 

▪ 5 QTLepi détectés en condition FLOOD sont détectés également en 

condition STANDARD (3), HEAT (1), et DROUGHT (3), 

▪ 1 QTLepi détecté en condition DROUGHTxHEAT est détecté également 

en HEAT, 

▪ 1 QTLepi détecté en condition FLOODxHEAT est détecté également en 

STANDARD, HEAT et DROUGHT. 

- Nous avons également démontré que la plasticité de la population epiRIL dépend à la 

fois des traits et des conditions abiotiques, mais qu’elle est globalement plus importante 

lors de l’application de contraintes combinées. Par ailleurs, cette plasticité est en partie 

contrôlées par des facteurs épigénétiques puisque 11 QTLepi ont été détecté sur plusieurs 

deltatraits dont : 

o 2 QTLepi détectés pour le trait deltaLfni en DROUGHT, 

o 1 QTLepi détecté pour le trait deltaDI en HEAT, 

o 8 QTLepi détectés pour le trait deltaGALA dont 3 en HEAT, 4 en DROUGHT et 

1 en DROUGHTxHEAT.   
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Lors de cette première partie, nous avons ainsi pu observer que l’application de différentes 

conditions abiotiques conduisait à la détection de nouveaux QTLepi ou à l’absence de détection 

de QTLepi détectés en condition STANDARD. Nous avons alors essayé de comprendre pour-

quoi et avons initié une étude nous ayant permis de montrer que :  

- Certains épimarqueurs présentent des variations de méthylation en fonction des 

conditions de culture.   

- Le fond génétique joue un rôle dans la variation du niveau de méthylation suite à la 

modification des conditions de culture. Le niveau de méthylation de l’épimarqueur 

MM863 varie chez Bur-0 entre les conditions (hypométhylé en conditions STANDARD 

et HEAT et hyperméthylé en conditions DROUGHT et FLOOD), alors qu’aucune 

variation n’est détectée sur le niveau de méthylation de l’épimarqueur MM863 chez 

Col-0 et l’epiRIL495, suggérant un rôle du fonds génétique dans la stabilité des 

épimarqueurs.  

- Cependant, ces variations de méthylation en réponse aux contraintes abiotiques au 

niveau des épimarqueurs n’ont pas d’impact direct sur la détection de QTLepi. La 

détection de QTLepi n’est impactée que si ces variations de méthylation concernent 

également le gène causal d’un QTL à proximité d’un épimarqueur, par exemple par 

phénomène de spreading (Quadrana & Colot, 2016) ou par réversion de méthylation 

impactant de grandes régions (Cortijo, 2012). 

- Nous avons observé une hypométhylation et une expression des gènes AT5G47260 et 

AT5G47280 chez Bur-0. Chez Col-0, le gène AT5G47280 a été caractérisé par une forte 

méthylation et peu voire pas d’expression. Les résultats obtenus pour le gène 

AT5G47260 sont plutôt incohérents avec la bibliographie. Cependant, quels que soit les 

gènes ou les génotypes, nous n’avons pas trouvé d’effet des conditions sur leur niveau 

de méthylation. 

Les données obtenues ne concernent cependant que très peu de régions génomiques (deux mar-

queurs, MM171 et MM863, et les gènes AT5G47260 et AT5G47280). Afin d’évaluer si les 

autres épimarqueurs de la population epiRIL présentent des modifications de leur niveau de 

méthylation et, dans l’hypothèse où il existe des phénomènes de « spreading » de la méthylation 

d’un épimarqueur vers un gène causal, il serait nécessaire d’évaluer le niveau de méthylation 

des autres épimarqueurs de la population epiRIL dans les différentes contraintes abiotiques tes-

tées. 
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Certains QTLepi d’intérêt ressortent dans notre étude, notamment ceux localisés au niveau de la 

fin du chromosome 5, loin des régions péri-centromérique riches en éléments transposables et 

incluant le QTL AT-Pb 5.2 dans leurs intervalles de confiance.  

Une approche de cartographie fine – à travers l’identification de lignées recombinantes et la 

densification de la région en épimarqueurs – et l’identification des gènes causaux pourra per-

mettre d’évaluer directement l’impact des conditions abiotiques sur leur niveau de méthylation, 

leur expression et les voies dans lesquelles ils sont impliqués. Le(s) gène(s) causal(aux) pourra 

être validé(s) par la création de mutants KO par CRISPR-Cas9. L’utilisation d’une approche de 

CRISPR-deadCas9, permettant la déméthylation ciblée de région génomique, pourra également 

participer à la validation fonctionnelle de ces éléments causaux.  

Une autre stratégie serait, pour les QTLépi les plus intéressants, la création de Heterogenous 

inbred families (HIF), couples de lignées présentant un fond génétique/épigénétique commun 

mais différant au niveau de la région du QTLepi (Fig. III.15.), afin de permettre, à travers des 

approches de transcriptomique et de métabolique, d’identifier les voies métaboliques ou de si-

gnalisation impliquées dans réponse à la hernie, contrôlées par chacun de ces QTLepi. 

Une étude complémentaire visant à étudier l’impact au niveau transcriptomique des contraintes 

abiotiques seules ou combinées pourrait également permettre de mieux comprendre la réponse 

d’A. thaliana à la maladie sous différentes conditions environnementales. L’utilisation lors de 

cette expérimentation des deux génotypes Col-0 et Bur-0, dont les réponses à l’isolat eH de la 

hernie ont déjà été bien caractérisées au sein du laboratoire, pourrait également permettre de 

mieux comprendre l’impact des conditions abiotiques sur les réponses de sensibilité (Col-0) et 

de résistance partielle (Bur-0). 
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CHAPITRE IV : Implication des miARN dans la ré-

ponse d’Arabidopsis thaliana à la hernie 
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CHAPITRE IV : Implication des miARN dans la ré-

ponse d’Arabidopsis thaliana à la hernie 

1. Introduction 

Le déterminisme de la réponse d’A. thaliana à la hernie des crucifères est complexe et dépend 

à la fois de facteurs génétiques (Fuchs, 1996; Jubault et al., 2008b) et de facteurs épigénétiques, 

sous le contrôle d’épimutations naturelles (Liégard et al., 2019b) et induites (Liégard et al., 

2019a). Chez A. thaliana, l’infection par P. brassicae conduit à une modification des tissus 

racinaires et notamment une hyperplasie (division cellulaire accrue) et une hypertrophie (élar-

gissement des cellules) des cellules du cortex lors de l’infection secondaire (Kobelt et al., 2000; 

Dixon, 2009a). Ces modifications morphologiques des racines s’accompagnent entre autres 

d’un bouleversement hormonal, à travers notamment l’accumulation d’auxine et de cytokines 

(Siemens et al., 2006; Jubault et al., 2013; Irani et al., 2018), d’une modification des parois 

cellulaires via la répression des voies de biosynthèse des parois cellulaires (Zhang et al., 2016a), 

d’une induction de nombreux gènes codant des expansines (Siemens et al., 2006; Jubault et al., 

2013; Irani et al., 2018) et d’une régulation du métabolisme des lipides (Irani et al., 2018).  

Cette reprogrammation cellulaire de la plante, qui permet notamment à l'agent pathogène d'ac-

quérir les nutriments de l'hôte, pourrait impliquer l’action des microARN (miRNA), petits ARN 

non codants de 20 à 22 nt. Les miARN sont connus pour réguler de nombreux processus déve-

loppementaux et physiologiques (Jin et al., 2013) et sont impliqués dans la réponse des plantes 

aux agents pathogènes (Yang et al., 2021a), ce qui en fait des candidats pertinents pour la ré-

gulation de la réponse des plantes à la hernie. Effectivement, certains miARN ont déjà été iden-

tifiés dans la réponse des Brassica à la hernie (Verma et al., 2014; Wei et al., 2016, 2023; Paul 

et al., 2021; Liu et al., 2022; Cai et al., 2023) mais n’ont jusqu’à présent pas été étudiés chez 

Arabidopsis. L’étude des miARN impliqués dans l’interaction A. thaliana -P. brassicae nous 

permettra d’une part de valider la conservation chez les Brassicacées des mécanismes de dé-

fense et de résistance de la plante en réponse à cette maladie. 
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D’autre part, les nombreuses ressources acquises et disponibles chez cette espèce modèle (res-

sources génétiques, génomiques, transcriptomiques, métaboliques ainsi que la connaissance des 

processus physiologiques et de réponse de résistance à la hernie) nous permettront d’identifier 

de potentiels nouveaux miARN et d’aller plus loin dans leur validation fonctionnelle.  

Au cours de ce chapitre de thèse, nous nous sommes attachés à répondre aux questions sui-

vantes :  

- Quels sont les miARN dérégulés dans la réponse de sensibilité et de résistance partielle 

d’A. thaliana à la hernie ? Ces miARN sont-ils communs ou spécifiques aux deux ré-

ponses ? 

- Quels sont les miARN communs aux réponses d’A. thaliana et à celles d’autres Brassi-

caceae à la hernie ? 

- Quelles sont les cibles potentielles des miARN différentiellement exprimés avec l’in-

fection ? Leur expression est-elle anti-corrélée à l’expression des miARN lors de l’in-

fection ?  

- Les couples miARN /gènes cibles sont-ils impliqués dans des processus physiologiques 

ou des voies de défense déjà identifiés (prolifération cellulaire, paroi cellulaire, méta-

bolisme spécialisé, voies de défense dépendantes de JA ou SA) ou dans de nouvelles 

voies ? 

Ces travaux ont été initiés en amont de ma thèse. Des racines de génotypes sensible (Col-0) et 

partiellement résistant (Bur-0), inoculés et non inoculés ont été prélevées à 7 jours après inocu-

lation, lors de la phase de transition de la phase d’infection primaire vers l’infection secondaire 

et à 14 jours, lors de la phase d’infection secondaire et de la formation des galles. Le séquençage 

Illumina du transcriptome et des miARN a été réalisé sur ces échantillons. Durant ma thèse, j’ai 

réalisé les analyses bio-informatiques et identifié les gènes et miARN différentiellement expri-

més après infection chez Col-0 et Bur-0. Ces résultats sont présentés sous la forme d’un article 

en cours de préparation (paragraphe 2) et pour lequel des expérimentations qui sont encore en 

cours sont présentées dans le paragraphe 3. 
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2. Identification of Arabidopsis miRNAs involved in susceptible and par-

tial resistance responses to clubroot  

Identification of miRNAs involved in the susceptible and partial resistance responses to 

clubroot in Arabidopsis 

Mathilde Petitpas1, Jocelyne Lemoine1, Christine Lariagon1, Maria J. Manzanares-Dauleux1, 

Mélanie Jubault1 

1 IGEPP, Institut Agro Rennes-Angers – INRAE – Université de Rennes, F-35000 Rennes, 

France 

Running title: miRNA involved in Arabidopsis responses to clubroot 

ABSTRACT : In Arabidopsis, clubroot disease, caused by the obligate parasite Plasmodi-

ophora brassicae, induces structural and physiological changes such as major hormonal bal-

ance changes (auxin, cytokinins, jasmonic or salicylic acids), loosening of cell wall, diversion 

of carbon resources to the pathogen and accumulation of lipids. Although these changes have 

been well characterised during Arabidopsis infection, we have little insight into the regulating 

factors involved in such changes. Here, we investigated the role of miRNA, in both A. thaliana 

partial resistance and susceptibility responses towards P. brassicae, as well as their target genes 

and their associated physiological pathways. Through Illumina sequencing, differentially ex-

pressed genes and miRNA were identified in infected and non-inoculated roots in the suscepti-

ble and partially resistant ecotypes Col-0 and Bur-0, respectively, at 7 and 14 days-post-inocu-

lation (dpi). While no miRNA was detected as differentially expressed at 7 dpi, twenty-one and 

five miRNA were identified as differentially expressed upon P. brassicae infection in Col-0 

and Bur-0 respectively at 14 dpi and belonged to fourteen miRNA families. Using psRNATar-

get, 283 genes were predicted to be targeted by miRNA in Col-0 and 49 in Bur-0. Six out of 

fourteen families of miRNA were already identified in the response of Brassica species to 

clubroot. Five miRNA families (MIR319, MIR396, MIR165/166, MIR2936 and MIR169) target 

genes are implied in metabolic and structural pathways already known to be modulated during 

P. brassicae infection such as the photosynthetic pathway, energy production or pathogen per-

ception. Furthermore, fives families of miRNA were detected for the first time in the interaction 

Brassicaceae - P. brassicae: MIR5642, MIR2936, MIR869, MIR866 and MIR8176. Among 

these five families, MIR2936 targeted genes enriched in cell wall biosynthesis suggesting a role 

of this miRNA in the formation of galls. 

  



 

 

 

  



 

Chapitre IV – Implication des miARN dans la réponse d’Arabidopsis à la hernie 

146 

 

2.1. Introduction 

Plasmodiophora brassicae is a protist, soil-borne obligate parasite of Brassicaceae, causing 

clubroot disease. P. brassicae infection leads to the disruption of nutrient and water circulation, 

leading to yield loss and potential plant death (Dixon, 2009a). Clubroot is a worldwide major 

disease of Brassica crops such as B. napus, B. oleracea and B. rapa (Dixon, 2009a). Primary 

zoospores released upon resting spore germination infect plant root hairs (primary infection) 

leading to the formation of plasmodes and the production of secondary zoospores. Secondary 

zoospores infect cortical cells of root tissue (secondary infection) and lead to gall formation 

through both hyperplasia (cell division) and hypertrophy (cell enlargement). In Arabidopsis 

thaliana, which is also a host plant for P. brassicae, the infection cycle is completed within 

three weeks (Koch et al., 1991; Alix et al., 2007), with the primary phase of infection occurring 

during the first seven days and the secondary phase of infection occurring from seven to 20 

days after inoculation (Kobelt et al., 2000; Dixon, 2009b; Kageyama & Asano, 2009).   

Partially resistant and susceptible ecotypes of A. thaliana have been identified (Alix et al., 

2007) and the genetic architecture of the resistance and susceptibility responses was shown to 

be under the control of both genetic and natural and induced epigenetic factors (Fuchs, 1996; 

Jubault et al., 2008b; Liégard et al., 2019a,b). Furthermore, transcriptomic and metabolic ap-

proaches led to the identification of several structural and physiological changes induced by the 

infection. In the susceptible ecotype Col-0, studies showed changes in the hormonal balances 

mainly with the accumulation of auxin and jasmonic acid and the reduction of cytokinin con-

tents (Jubault et al., 2013; Lemarié et al., 2015a; Ludwig-Müller et al., 1999; Malinowski et al., 

2016; Siemens et al., 2006; Zhao et al., 2017). In addition, host tissue restructuration observed 

in the roots of the susceptible genotypes was characterized by the induction of cell enlargement 

and cell division process as well as the loosening of cell wall with the overexpression of several 

expansin genes (Siemens et al., 2006; Jubault et al., 2013; Irani et al., 2018; Olszak et al., 2019). 

As an obligate parasite of plants, P. brassicae is also capable of diverting the plant carbon 

reserves and the infection leads to the induction of the fermentation process, the degradation of 

starch, an increase in sugar transport as well as the accumulation of lipids (Jubault et al., 2013; 

Li et al., 2018b; Irani et al., 2018). In the partially resistant ecotype Bur-0, the response to the 

isolate eH was characterised by the accumulation of salicylic acid (SA) and camalexin (Lemarié 

et al., 2015b,a) (Jubault et al., 2008b).   
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The cell reprogramming observed in this plant-pathogen interaction could involve the interven-

tion of microRNAs (miRNA). MiRNAs are single-stranded non-coding RNA (ncRNAs) of 20 

to 22 nt in plants encoded by MICRORNA (MIR) genes often organised in multigenic families. 

MIR genes are transcribed by RNA polymerase II that produces stem-loop precursors of hun-

dreds of nucleotides (pre-miRNA). These precursors are then processed by the RNase III 

DICER LIKE 1 (DCL1) before being loaded into the ARGONAUTE-1 protein (AGO1) that 

forms, together with other proteins, an active RNA-induced silencing complex (RISC). RISC is 

guided by the mature miRNA to a mRNA by sequence complementarity resulting in the silenc-

ing of the corresponding gene by mRNA degradation or translation inhibition (Yu et al., 2017a). 

MiRNAs are active regulators of genes involved in numerous biological mechanisms such as 

plant development (Jin et al., 2013) and plant response to abiotic (Koroban et al., 2016) and 

biotic stresses (Yang et al., 2021a) which make them relevant candidates for understanding the 

response of plants to clubroot. Indeed, miRNA were shown to be involved in the regulation of 

B. rapa, B. napus and B. juncea response to P. brassicae (Verma et al., 2014; Wei et al., 2016, 

2023; Paul et al., 2021; Liao et al., 2023; Cai et al., 2023) but, to date, no studies have been 

carried out to functionally validate their implication and mode of action. 

Studying and validating their role in the model species Arabidopsis could thus allow to examine 

miRNA roles in greater depth and shed light on the physiological processes affected by P. bras-

sicae infection. The aim of this study was to identify miRNAs involved in the susceptible and 

partial resistance responses of A. thaliana to P. brassicae, as well as their potential targets. To 

this purpose, Illumina sequencing was carried out in order to identify both differentially ex-

pressed genes and miRNA in the susceptible ecotype Col-0 and the partially resistant ecotype 

Bur-0, seven days post-inoculation (dpi) during the beginning of the secondary phase of infec-

tion and at fourteen dpi at the end of the secondary phase of infection when galls are visible.  
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2.2. Materials and Methods 

2.2.1. Plasmodiophora brassicae 

Clubroot tests were carried out with the eH isolate of P. brassicae (Fahling et al., 2003) 

belonging to the P1 pathotype (Some et al., 1996). The host differential set established by Some 

et al. (1996) was used as a control of the pathotype P1 and the universal clubroot susceptible B. 

rapa ssp. pekinensis cv ‘Granaat’ ECD5 was used as a control of the proper inoculation. The 

inoculum was prepared according to Manzanares-Dauleux et al. (2000) and one millilitre of a 

solution of 1x107 spores/mL was applied to the base of the seedlings ten days post sowing.  

2.2.2. Plant material 

Arabidopsis ecotypes Burren (accession number 172AV thereafter referred to as Bur-0) and 

Colombia (accession number 186AV thereafter referred to as Col-0) were obtained from the 

Nottingham Arabidopsis Stock Center (https://arabidopsis.info/). Col-0 and Bur-0 are suscep-

tible and partially resistant, respectively, to isolate eH of P. brassicae (Alix et al., 2007).  

2.2.3. Experimental design 

Arabidopsis seeds were placed 48h on wet blotting paper at 4°C in the dark to synchronise 

germination before being individually sown in 4-cm diameter pots containing soil composed of 

2/3 compost and 1/3 vermiculite. Environmental conditions were controlled during pathological 

tests, with 16-h light at 22°C and 8-h dark at 19°C. Seedlings were inoculated ten days post 

sowing (stage 1.04, Boyes et al., 2001). Clubroot resistance tests were carried out in three ran-

domized blocks. Inoculated and non-inoculated plants were harvested at 7 days post inoculation 

(dpi) (30 plants) and 14 dpi (18 plants). Clubroot symptoms were assessed three weeks (21 dpi) 

post-inoculation: plants were dug up, rinsed with clear water and their response to clubroot was 

evaluated using the scale described by Manzanares-Dauleux et al. (2000) :  0, no visible swell-

ing; 1, very slight swelling usually confined to lateral roots; 2, moderate swelling on lateral 

roots and taproot; 2+, severe clubs on all roots, but some roots remain and 3, no root left, only 

one big gall.  
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Disease index (DI) was calculated as follows: DI = (n1 x 25 + n2 x 50 + n2+  x 75 + n3 x 100)/N 

where ni is the number of plants in the symptom class i and N the total number of plants tested, 

a line displaying a DI of zero is completely resistant and does not develop any clubroot symp-

tom while a line with a DI of 100 is highly susceptible (Manzanares-Dauleux et al., 2000b).  

2.2.4. mRNA and miRNA isolation and sequencing 

For each time-point, total mRNA and miRNA extractions were carried out on frozen and 

lyophilized roots using the mirVana™ miRNA Isolation Kit (Invitrogen AM1560, Carlsbad, 

CA, US) according to the manufacturer's instructions. Quality of RNA was assessed using the 

RNA 6000 assay kit and the Small RNA assay kit from Agilent (Waldbroon, Germany) for 

mRNA and miRNA respectively. Samples with RNA integrity number (RIN) superior or equal 

to seven were used for sequencing. Construction of cDNA sequencing libraries and the se-

quencing were performed by the NGS platform of Marie Curie Institute of Paris. Sequencing 

was carried out using HiSeq2500 technology with 100 bp paired-end for mRNA and 50bp sin-

gle-end for miRNA. 

2.2.5. Bioinformatic mRNA and miRNA analyses 

Trimmed reads from Col-0 and Bur-0 were mapped against the Arabidopsis Col-0 reference 

genome (TAIR10, GTF Annotation Mar2020) using RNAStar for reads from mRNA sequenc-

ing (Dobin et al., 2013) and against the Arabidopsis reference genome (TAIR10, GTF Annota-

tion Mar2020) and the known mature miRbase of A. thaliana miRNA (Griffiths-Jones, 2006; 

Kozomara & Griffiths-Jones, 2014) using miRDeep2 mapper for reads from miRNA sequenc-

ing (Friedländer et al., 2012). Mapping revealed the presence in some samples of numerous 

reads belonging to the Arabidopsis latent virus-1 (Verhoeven et al., 2023), an asymptomatic 

virus which resulted in a reduced number of expected reads with means reads on three repeti-

tions of 6 177 537 and 19 305 379 reads mapped at 7 and 14 dpi, respectively, for Col-0 and 4 

360 324 and 15 764 836 reads mapped at 7 and 14 dpi, respectively for Bur-0.   

Reads of mRNA were counted using featurecounts (Liao et al., 2014) and reads of miRNA 

were counted using miRDeep2 quantifier (Friedländer et al., 2012). Differential expression 

analyses were carried out using AskoR pipeline on R (R Core Team, 2022).  

  



 

 

 

 

 

Figure IV. 1.: Plants infected by Plasmodiophora brassicae isolate eH at 21 days post inoc-

ulation. a) the susceptible ecotype Col-0 b) the partially resistant ecotype Bur-0 and c) Disease Index 

for Col-0 (dark grey) and Bur-0 (slight grey) three weeks post inoculation for three biological replicates 

with at least five plants per replicate. Wilcoxon Test, p<0.05. 
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Differentially mRNA (DEG) and miRNA (miDE) identified with a false discovery rate (FDR) 

of 5% (adjusted P < 0.05; Benjamini–Hochberg adjustment) and for which fold change was at 

least 2 were retrieved. Functional gene enrichment analysis was carried out using g:Profiler 

software (Raudvere et al., 2019) using all known gene parameters (meaning both annotated and 

not annotated genes) and other default parameters (g:SCS<0.05). Prediction of miRNA targets 

was performed using psRNATarget (https://www.zhaolab.org/psRNATarget/home) with de-

fault parameters and previously detected DEG (Dai et al., 2018). 

2.3. Results 

2.3.1. Transcriptome of Arabidopsis ecotypes susceptible and partially re-

sistant to P. brassicae 

As previously described (Alix et al., 2007; Jubault et al., 2008b), Col-0 and Bur-0 showed 

different phenotypes towards the isolate eH. Indeed, Col-0 was susceptible to clubroot with a 

DI ranging from 80 to 90. Col-0 infected with P. brassicae displayed typical galls replacing the 

entire primary and secondary root systems, with small rosettes and anthocyanated leaves. In 

contrast, Bur-0 was partially resistant with a DI below 60. Galls were smaller than in Col-0 and 

mostly located on the secondary root system. Bur-0 infected plants still had a functional root 

system and showed large and green rosettes (Fig. IV. 1.). 

Transcriptomic data from inoculated and non-inoculated plants sampled at 7- and 14-days post 

inoculation showed variations between inoculated and non-inoculated roots at 14 dpi but very 

few differences were found for the samples at 7 dpi (Fig. IV.2a). Only five genes were indeed 

differentially expressed (DEG) by the infection at 7 dpi, with 4 DEG for Col-0 and 1 DEG for 

Bur-0. At 14 dpi, 2501 genes were differentially regulated in Col-0 with 1236 and 1265 up- and 

downregulated, respectively. For Bur-0 fewer genes were differentially regulated with a total 

of 561 DEG including 383 upregulated and 178 downregulated at 14 dpi (Fig. IV. 2c to f.). 

Furthermore, among the overall 3287 genes found differentially expressed, 371 genes were 

found in common between Col-0 and Bur-0, with 16 displaying different expression patterns 

between the two ecotypes. 

  



 

 

 

 

Figure IV. 2.: Transcriptomic variations identified for Col-0 and Bur-0 between clubroot-

infected and non-inoculated roots. (a, b) Principal Component Analysis plots displaying variations 

between clubroot-infected and non-inoculated root transcriptomes for Col-0 (a) and Bur-0 (b). Three 

biological replicates were analysed for all samples except for inoculated roots of Bur-0 at 14 dpi (only 

2 samples were analysed). Samples of inoculated roots are displayed in cyan and orange for 7 and 14 

dpi respectively. Samples of uninoculated roots are displayed in purple and green for 7 and 14dpi re-

spectively c-f) Venn diagrams showing the total number of significantly Differentially Expressed Genes 

(DEGs) (FDR<0.05, fold change >2) at 7- and 14-days post inoculation (dpi) in infected roots compared 

to non-inoculated roots. DEGs upregulated c) and downregulated d) in Col-0. DEGs upregulated e) and 

downregulated f) in Bur-0. 
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Functional enrichment analysis was achieved using the g:profiler tool (Supp. Data.). No en-

richment was found for genes differentially regulated at 7 dpi. Genes downregulated in Col-0 

at 14-dpi were mainly enriched in genes involved in cell wall biosynthesis and specialized me-

tabolite process (Fig. IV. 3.A). Genes upregulated in Col-0 are enriched in genes involved in 

photosynthesis process and response to stimulus (Fig. IV. 3.B). In Bur-0 (Fig IV.4.A & B.), 

genes downregulated were enriched in genes involved in transporter activity, nitrate assimila-

tion and cell wall biogenesis while upregulated genes are mainly enriched in genes involved in 

plant response to abiotic and biotic pressures.   

Genes differentially regulated in Col-0 and Bur-0 at 14 dpi were more deeply investigated using 

the Mapman metabolism overview (Fig. IV.5.). At 14 dpi in Col-0 (Fig. IV.5.a.), the photo-

synthetic pathway was induced with the infection trough the induction of genes coding for pho-

tosystems I and II (PPD1:AT4G15510, CURT1B:AT2G46820), or cytochromes (AT5G36120, 

CKR1:AT5G03280 or AT2G26500). Other processes involved in energy production were up-

regulated such as the fermentation process with the upregulation of PDC1 (AT4G33070), PDC2 

(AT5G54960) and the alcohol dehydrogenase 1 ADH1 (AT1G77120) or the Calvin cycle, with 

the expression of one subunit of the photosynthetic glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase 

(AT3G26650) or the chloroplastic enzyme AT3G55800. Genes involved in sucrose degradation, 

in particular fructokinases AT3G54090 (FLN1) and AT4G10260 (FRK4), and starch degrada-

tion (PHS1:AT3G29320, PHS2:AT3G46970) were upregulated. Upon clubroot infection, genes 

involved in trehalose biosynthesis were upregulated (TPS4:AT4G27550, TPPJ:AT5G65140). 

Lipid accumulation was also impacted by infection, as the isolate eH induced the expression of 

genes involved in phospholipid biosynthesis (AT3G23510) and the repression of genes involved 

in fatty acid biosynthesis (AT1G49430, KCS2:AT1G04220). The catabolism of lipids was 

mainly downregulated (PLIP1:AT3G61680, AT1G73920, AT1G52700, UBC1:AT1G1440). 

Cell wall biogenesis and reorganisation were also impacted upon P. brassicae infection with 

notably the degradation of cell walls through the induction of pectinases (PGX3:AT1G48100, 

AT1G10640) and the pectine methyltransferases (PME12:AT2G26440) and the repression of 

the pectine methyltransferase inhibitor (PMEI-PME54:AT5G20860). Other proteins involved 

in cell wall organisation were found to be repressed such as cell wall precursor (AT5G34850), 

glycosylated proteins (AT3G06360) or suberine (AT3G11430). Ten genes encoding expansins 

were also induced during Col-0 infection such as EXPA6 (AT2G28950), EXPA1 (AT1G69530), 

EXPA10 (AT1G26770), EXPA15 (AT2G03090) and EXPA2 (AT5G05290).  



 

 

 

Figure IV. 3.: Functional classification based on gene ontology of differentially expressed 

genes in Col-0 at 14 dpi between infected and non-inoculated roots. A) Down-regulated and 

B) up-regulated genes in infected tissues. Enrichment analyses were achieved using g:profiler. The tenth 

most significant GO terms were kept. Gene Ratio is the percentage of gene attributed to each GO.  
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Genes involved in cell cycle process were upregulated (AT2G46450, AT5G54250, 

CYCA1:AT1G77390, AT1G12330). The accumulation of secondary metabolites was modulated 

through the regulation of several genes: the infection led to the repression of isoprenoid pro-

duction (AT1G48800), the induction of anthocyane biosynthesis (AT5G39050, AT4G22880) 

and the repression of glucosinolate catabolism (NSP2:AT2G33070). Gene coding a camalexin 

synthase (PAD3, AT3G26830) was upregulated in Col-0. Two nitrilases (NIT1:AT3G44310, 

NIT2:AT3G44310) and two myrosinase binding proteins (MPB1: AT1G52040, F-ATMBP: 

AT1G52030) were also found to be upregulated during the infection. Several genes coding re-

ceptor like kinases, involved in plant infection recognition, were downregulated in Col-0, such 

as genes coding for leucine lich repeat (LRR) or WAK receptor such as the cell wall associated 

kinase 1 (WAK1:AT1G21250) or WAK2 (AT1G21270).  Downregulation of NPR1-interacting 

protein, NIMIN1 (AT1G02450), involved in SA signalling was observed as well as the upreg-

ulation of genes involved in JA signalling, such as the betaglucosidase BG1 (AT1G52400) or 

JAR1 (AT1G19640), notably involved in the conversion of jasmonate to methyl-jasmonate. Fur-

thermore, six out of nine Jacalin-related genes, involved in JA signalling, were upregulated. 

ARGAH2, a gene coding for an arginase (AT4G08870) was also found as upregulated during 

Col-0 infection. A majority of genes (10 out of 12) encoding low affinity nitrate transporters 

(NRT1) were downregulated during the infection. Finally, several genes encoding for proteins 

involved in epigenetic mechanisms, such as AT1G13790 coding for a DNA methylation factor 

FDM4 (AT1G13790) and four genes coding for histone modification proteins were upregulated 

(AT5G61107, AHK1:AT2G17820, HDA14:AT4G33470 and AT1G53250).  

In Bur-0, similar pathways and physiological processes were impacted upon the infection (Fig. 

IV.5.b). Genes coding for photosystems I and II (PPD1:AT4G15510, CURT1B:AT2G46820) 

were downregulated. The induction of AT3G15840 encoding for PIFI, an essential component 

of the chloroplasts, suggested an induction of chloroplastic respiration. Within the fermentation 

process, the alcohol dehydrogenase 1 ADH1 (AT1G77120) was upregulated but PDC1 and 

PDC2 were not modulated. Cell wall degradation enzymes such as the beta glucosidase 7 

(BGLU7: AT3G62740), the glycosyl hydrolase (GH9B5:AT1G19940) or the pectin lyase 

AT4G01890, were downregulated. Furthermore, two cell wall precursors were differentially 

regulated with AT1G31070 which is essential for glycolipid and glycoprotein synthesis as 

downregulated and the UDP-GALACTOSE EPIMERASE (UGE3, AT1G63180) as upregulated.   

  



 

 

 

 

Figure IV.4.: Functional classification based on gene ontology of differentially expressed 

genes in Bur-0 at 14 dpi between infected and non-inoculated roots. A) Down-regulated and 

B) up-regulated genes in infected tissues. Enrichment analyses were achieved using g:profiler. All GO 

terms were kept for A) and only the tenth most significant GO terms were kept for B). Gene Ratio is the 

percentage of gene attributed to each GO.  
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In Bur-0, molecules related to expansins were induced such as the PLANT NATRIURETIC 

PEPTIDE A (AT2G18660) and only the expansins EXPA4 (AT2G39700) and EXPA1 

(AT1G69530) were upregulated during the infection. In Bur-0, genes involved in auxin biosyn-

thesis, such as nitrilase (NIT2:AT3G44300) and myrosinase (AT1G54020) were found to be 

upregulated as in Col-0. Finally, in Bur-0 the infection led to the upregulation of twelve recep-

tors like kinase belonging to the DUF26 type as well as some LRR related to glycoprotein, 

WAK and lectin receptor. ARGAH2 (AT4G08870) was also found upregulated during Bur-0 

infection. One gene coding a histone deacetylase was upregulated (AT5G61070). PAD3, a gene 

coding for a camalexin synthase (AT3G26830) was upregulated in Bur-0 at a higher level than 

in Col-0 (logFC = 1.62 versus logFC = 1.45 in Col-0).  

Sixteen genes were of particular interest because they were all upregulated in Bur-0 while being 

downregulated in Col-0. Among them, four genes encode for germin-like proteins 

(AT5G39110, AT5G39120, AT5G39150 and AT1G18970), involved in developmental pro-

cesses during tissue culture (Che et al., 2006)  and in the improvement of phosphate nutrition 

(Müller et al., 2007), and one putative laccase, probably involved in cell differentiation or glu-

cosinolate biosynthetic process (AT1G18140). Several genes related to plant defence were up-

regulated in Bur-0: three transmembrane proteins, including two RLK such as a DUF247-like 

receptor (AT3G60470), WALK8 (AT1G16260) and AT1G15630 as well a as one calcium de-

pendant protein kinase (CPK22, AT1G04710) and one jacalin-related lectin (AT5G49850).  

2.3.2. Identification of miRNA differentially expressed upon infection by P. 

brassicae in partially resistant and susceptible ecotypes and their targets  

Illumina sequencing of miRNA in inoculated and non-inoculated roots of the partially resistant 

Bur-0 and the susceptible Col-0 ecotypes at 7 dpi and 14 dpi was carried out and principal 

component analysis (PCA) was conducted on the miRNA data. miRNA expression variations 

could be observed between inoculated and non-inoculated roots at 14 dpi but no inoculation 

effect was found at 7 dpi (Fig. IV.6.a and b.). No differentially expressed miRNA (miDE) was 

detected at 7 dpi for either ecotype. Twenty-one miDE were detected for Col-0 with 13 and 8 

being up- and downregulated, respectively (Fig. IV.6.c. and 7.a.). Upregulated miRNA be-

longed to 5 miRNA families: MIR156 (miR156a,c and miR157a,b,c), MIR159 (miR319a,b,c) , 

MIR2936, MIR5642 and MIR8176.  

  



 

 

 

 

Figure IV.5.: Overview of the transcriptional changes in general metabolism processes 

between infected roots and non-inoculated roots at 14 dpi for Col-0 (A) and Bur-0 (B). 
Genes induced by the infection are represented in green and genes repressed by the infection are dis-

played in red.  
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Downregulated miRNA belonged to 5 families: MIR164, MIR166, MIR159, MIR396, MIR831 

and MIR869. For the partially resistant ecotype Bur-0, 2 miRNAs were upregulated at 14 dpi 

and belonged to MIR159 (miR319c) and MIR866 families. Three miRNA were downregulated 

at 14 dpi and belonged to MIR169, MIR390 and MIR5658 families (Fig. IV. 6.c. and 7.b.). In 

Col-0, the relative expression ranged from logFC=3.39 for miR157c to logFC = -1.71 for 

miR831. For Bur-0, relative expression ranged from logFC = 2.08 for miR866 to logFC= -4.85 

for miR5658. Furthermore, only one miRNA was identified in common between the two eco-

types, miR319b belonging to MIR159, which was more strongly induced in response to infec-

tion in Col-0 (logFC=2.11) than in Bur-0 (logFC = 1.13). 

The putative targets of these miRNAs were predicted using the online tool psRNATarget (Dai 

et al., 2018) in the set of genes identified in this study as differentially expressed upon infection. 

In Col-0, a total of 972 interactions between miRNA and mRNA were identified for which 

48.25 % displayed anticorrelated expression pattern between miRNA and their gene target. In 

Bur-0, 94 interactions were predicted, for which 61.70% displayed anticorrelated expression 

pattern between miRNA and their gene target (Table IV. 1.).  

To investigate the biological function of the genes predicted to be regulated by miRNA in in-

fected tissues, a functional enrichment test using G:profiler was performed on the lists of target 

genes displaying a consistent expression with their associated miRNA (Raudvere et al., 2019). 

Significant enrichment results were retrieved for the down- and upregulated genes in Col-0 and 

only for the downregulated genes in Bur-0, as too few upregulated genes were identified in Bur-

0 (Table IV. 2.). The 145 upregulated genes putatively targeted by 8 miRNAs in Col-0 were 

particularly enriched in genes involved in photosynthesis process and in response to stress. The 

138 genes downregulated in Col-0 and putatively targeted by 13 miRNAs were enriched in 

genes involved in positive control of cell wall organisation or in biogenesis and xylem devel-

opment. The 43 genes downregulated by 3 miRNAs in Bur-0 infected tissues, were enriched in 

genes involved in sugar metabolism (Table IV.2).  

Then, in order to assess the putative function of miRNAs identified in our study, functional 

enrichment analysis was achieved using each gene list regulated by one miRNA family.  In Col-

0, MIR2936 targets were enriched in genes involved in biogenesis and organisation of cell wall. 

MIR165/166 targets are involved in light reaction, photosynthesis and light harvesting.  

  



 

 

 

 

 

Figure IV.6.: miRNA expression variations identified between Col-0 and Bur-0 clubroot-

infected and non-inoculated roots. (a, b) Principal Component Analysis plots displaying miRNA 

variations between clubroot-infected and non-inoculated roots for Col-0 (a) and Bur-0 (b). Samples of 

inoculated roots are displayed in blue and red for 7 and 14dpi respectively. Samples of uninoculated 

roots are displayed in purple and green for 7 and 14dpi respectively. c) Table displaying the number of 

microRNA differentially expressed (FDR<0.05, fold change >2) in roots of Col-0 and Bur-0 after infec-

tion by P. brassicae.  
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In Col-0, downregulated genes targeted by MIR156/MIR157 family were involved in biosyn-

thesis of nucleotide sugars, amino sugar and nucleotide sugar metabolism. Furthermore, several 

miRNAs appeared to be involved in plant disease resistance:  targets of MIR396, upregulated 

in Col-0, were enriched in genes involved in NAD nucleotidase activity, mainly entailing TIR-

LRR resistance genes; targets of MIR169, upregulated in Bur-0, were enriched in genes in-

volved in chitosan binding, “cell surface recognition” and “response/detection to/of peptidogly-

can” (Tables IV. 3 and 4). Enrichment analyses were complemented by manual evaluation of 

the role of specific miRNA- targeted genes. The gene CUC1 (AT3G15170), known target of 

miR164 (Baker et al., 2005; Cucinotta et al., 2018) and the known targets of miR319, TCP3 

and TCP4 (AT1G53230, AT3G15030) (Koyama et al., 2017) were downregulated in Col-0. A 

focus was then made onto miRNA-targeted genes involved in hormonal balances, pathogens 

perception and the resulting signal transduction. In Col-0, three upregulated genes predicted to 

be targeted by MIR164 (RDK1:AT4G34220), MIR396 (RPP4:AT4G16860) or MIR831 

(RPP13:AT3G46530) families, encoded receptor like kinases or disease resistance proteins. 

Two downregulated targets of MIR156/MIR157 family encoded for disease resistance proteins 

(WAKL8:AT1G16260, AT1G69550). Putative targets of MIR319 family are calmodulin-binding 

protein involved in plant immunity (CBP60F:AT4G31000) (Truman et al., 2013), as well as 

TIR-NBS-LRR (AT1G69550) and LRR-RLK (AT4G29450). An ortholog of the AUXIN RE-

SPONSIVE FACTOR 3 (ARF3, AT2G33860), involved in auxin signalling, is a predicted target 

of both MIR164 and MIR831 families. Two downregulated targets of MIR156/MIR157 family 

encoded cytokinin dehydrogenase (CKX6:AT3G63440), notably involved in cytokinin degra-

dation or calcium transport (ACA9:AT3G21180). In the partially resistant ecotype, Bur-0, two 

upregulated targets of MIR5658 family encoded for cysteine-rich RLK (CRK41:AT4G00970) 

and one calmodulin-like calcium binding protein (CML47:AT3G47480), involved in plant sig-

nalling during plant infection. Three genes targeted by MIR390 family encoded for disease re-

ceptors such as the Serine-Threonine kinase like receptor (AT4G18253), the leucine rich-repeat 

receptor (AT5G07180) and a cysteine-rich receptor like kinase (CRK41:AT4G00970). One re-

ceptor like serine-threonine protein kinase (AT1G78530) was downregulated by the MIR866 

family. 

  



 

 

 

 

Figure IV.7.: Expression levels of P. brassicae responsive mature miRNA for a) Col-0 and 

b) Bur-0. Identification of miRNA is based on MirBase database (Kozomara & Griffiths-Jones, 2014) 
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2.4. Discussion 

The aim of this work was to identify miRNAs involved in Arabidopsis response to infection by 

the isolate eH of P. brassicae. Transcriptomic analysis in Col-0 led to the identification of sev-

eral structural and physiological pathways known to be impacted by clubroot infection such as 

the production of sugar and energy through the fermentation process and the Calvin cycle, the 

degradation of cell wall and the expression of several expansins and the modulation of lipid 

metabolism. In the partially resistant ecotype Bur-0, sugar production was more weakly induced 

than in Col-0 and twelve receptors involved in plant resistance against pathogens were upregu-

lated. MiR-ome sequencing led, overall to the identification of fourteen miRNA families with 

only one miRNA, miR319, induced in both ecotypes. Genes targeted by miRNAs were enriched 

in the photosynthesis pathway, response to stress and cell wall degradation in Col-0 and in plant 

perception in Bur-0. 

Among the fourteen miRNA families identified in this study, six were previously identified as 

involved in the interaction between B. rapa, B. juncea or B. napus with P. brassicae : MIR156, 

MIR165/166, MIR319,MIR164, MIR169 (Verma et al., 2014; Wei et al., 2016, 2023; Li et al., 

2021b; Cai et al., 2023); three others families – MIR390, MIR831 and MIR5658 – were involved 

in the response of plants to the infection of fungi (Colletotrichum gloeosporioides and Alter-

naria alternate), bacteria (Pseudomonas syringae and Ralstonia solanacearum) and nematodes 

(Meloidogyne incognita, M. javanica, H. glycines and H. schachtii) (Zhang et al., 2011a; Li et 

al., 2012; Cabrera et al., 2016b; Medina et al., 2017; Qin et al., 2021; Shi et al., 2022; Kapadia 

et al., 2023) and three families – MIR5642, MIR2936, MIR869 – were previously described as 

involved in the plant response to cold, drought and submergence stresses (Moldovan et al., 

2010; Aslam et al., 2020; Loreti et al., 2020; Arjmand et al., 2023). MIR8176 and MIR866, 

whose functions are still unknown, were detected for the first time in response to clubroot. 

The presence of an asymptomatic Arabidopsis virus in our samples led to a depth loss within 

transcriptomic data for all samples explaining the low mapping efficiency (< 60%). In previous 

studies on Arabidopsis, latent virus 1 does not induced any visible symptoms nor transcriptomic 

changes (Verhoeven et al., 2023), which is consistent with our data and comfort us in interpret-

ing the data. In this work, few differentially regulated genes were identified at the end of the 

primary phase of infection on the contrary to the secondary infection phase.   



 

 

 

Table IV.1.: Number of interactions detected between differentially expressed miRNA 

and mRNA in both ecotypes Col-0 and Bur-0. All interactions, mRNA upregulated/miRNA 

downregulated, mRNA downregulated/miRNA upregulated are given. The number of targeted genes is 

also given. 
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These results are consistent with previous results in literature suggesting that during the early 

phase of infection, the plant host does not seem to react to the infection by P. brassicae (Jubault 

et al., 2013; Irani et al., 2018; Wei et al., 2021b; Aigu et al., 2022). Transcriptome analyses 

highlighted physiological processes previously identified in the interaction between P. brassi-

cae and Arabidopsis.  

Some physiological processes were specifically found to be impacted during the infection 

of the susceptible ecotype Col-0.  Indeed, lipid metabolism was impacted with both down- and 

up-regulated genes involved in the phospholipid synthesis and the fatty acid biosynthesis and 

elongation while lipases and lipid degradation encoding genes were mostly downregulated. 

This could suggest an accumulation of lipids within the infected tissues and is coherent 

with the presence of lipids droplets in P. brassicae spores described by Irani et al. (2018). 

Interestingly, the downregulation in Col-0 of low affinity nitrate transporter (NTR1) suggests a 

role of nitrogen assimilation and concentration in plant response to P. brassicae. This role has 

been investigated in B. napus with a higher level of resistance observed in B. napus grown 

under nitrogen deficiency. The induction of genes involved in JA signalling, such as the betag-

lucosidase BG1 (AT1G52400) or JAR1 (AT1G19640),  is consistent with previous works that 

demonstrated that Col-0 susceptible response was mediated by the accumulation of JA (Lemarié 

et al., 2015a). Suceptible response of Col-0 to clubroot infection also led to the modulation of 

specialised metabolites such as the repression of isoprenoids and the induction of anthocyanins. 

The upregulation of the fermentation process, including the induction of PDC1 and PDC2 was 

restricted to Col-0 and supports previous results suggesting an oxygen competition between 

the plant and the pathogen, leading to a hypoxic response in the host plant. 

Others physiological processes were impacted in both the susceptible and the partially resistant 

responses to clubroot.  Indeed, infection of the susceptible ecotype Col-0 was characterised by 

an increase of energy production through the upregulation of photosynthesis reactions, 

Calvin cycle and fermentation process or starch and sucrose degradation supporting a diversion 

of carbon metabolism by the pathogen (Brodmann et al., 2002; Siemens et al., 2006; Jubault et 

al., 2013; Li et al., 2018b; Irani et al., 2018). In Bur-0, the partially resistant, the energy pro-

duction pathway was less modulated than in Col-0, as we noted a downregulation of photosys-

them I and II and an upregulation of chloroplast respirations.   

  



 

 

 

Table IV.2.: Functional enrichment analysis of genes down- and up-regulated putatively 

targeted by differentially expressed miRNA in both ecotypes Col-0 and Bur-0. Significant 

results are in green (p_adjust<0.05). 
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The structure of cell wall seems to be impacted in both ecotypes with, mostly, the downregula-

tion of cell wall biosynthesis genes and the upregulation of expansins in Col-0 and the down-

regulation of cell wall degradation enzymes in Bur-0 and the upregulation of fewer expansins. 

This is consistent with clubroot symptoms of hypertrophy which involve cell wall loosening 

and cell expansion processes (Devos et al., 2005; Jubault et al., 2013; Zhang et al., 2016a; 

Irani et al., 2018) and the partially resistant response of Bur-0. Auxin biosynthesis pathway was 

upregulated in both ecotypes, through the induction of nitrilase (NIT2), displaying a greater 

induction in Col-0 than in Bur-0 (logFC=2.93 and 1.92, respectively), as reported before (Jub-

ault et al., 2013). PAD3, a gene coding for a camalexin synthase was induced in both Col-0 and 

Bur-0 with a higher fold change in Bur-0 which is consistent with the accumulation of higher 

content of camalexin previously observed in Bur-0 than in Col-0 (Lemarié et al., 2015b). 

Furthermore, we found that the arginase ARGAH2 (AT4G08870) was induced at similar level 

during both Col-0 and Bur-0 response to infection, which was also reported previously as a 

basal defence mechanisms that aimed to reduce the cellular proliferation induced during the 

infection (Jubault et al., 2008a, 2013; Gravot et al., 2012). While disease resistance coding gene 

were downreguld in Col-0, Bur-0 response to clubroot, led to the induction of several receptors 

involved in disease resistance such as LRR-receptors from the DUF family, thus suggesting 

that the partial resistant ecotype, Bur-0, could mount up a stronger disease response to 

clubroot than Col-0 (Jubault et al., 2013). Interestingly, several epigenetic factors involved in 

epigenetic processes such as DNA methylation and histone modifications were upregulated in 

both ecotypes and suggest the role of epigenetic regulations in plant response to P. brassi-

cae. 

The six MIRNA families previously identified as involved in Brassica response to clubroot 

are involved in cytokinin accumulation, cell proliferation and the photosynthesis pathway. 

Twenty-five miRNA belonging to fourteen miRNA families were deregulated during Ara-

bidopsis response to clubroot. Among them, six families were already described in B. rapa or 

B. napus response to clubroot. The MIR156 family has been described as involved in time con-

trol of flowering and vegetative growth in Arabidopsis (Kim et al., 2012; Xu et al., 2016) as 

well as root elongation (Barrera-Rojas et al., 2020) through the regulation of their target genes 

SQUAMOLA LIKE PROTEIN (SPL) or the cytokinine signalling pathway. In our data, miR156 

was induced during the Col-0 susceptible response whereas CKX6, involved in cytokinin deg-

radation is downregulated. 

  



 

 

 

Table IV.3.: Functional enrichment analysis of genes upregulated (A) and downregulated 

(B) in Col-0 for each differentially expressed miRNA family. Significant results are in green 

(p_adjust<0.05). 
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MIR156 was also found as upregulated in a susceptible B. napus genotype during the secondary 

phase of infection (Verma et al., 2014) and repressed during the early response of a susceptible 

B. juncea genotype to P. brassicae (Cai et al., 2023), which is therefore coherent with the 

accumulation of cytokinin during the secondary phase of infection by P. brassicae (Devos 

et al., 2006). The MIR165/MIR166 family has been described as involved in the elongation 

process of primary roots (Carlsbecker et al., 2010) and is known to target the transcription 

factors HD-Zip family (Jones-Rhoades, 2012). In our data MIR165/166 were downregulated in 

Col-0 and their target genes were enriched in the photosynthesis pathway and the energy pro-

duction. This result disagreed with previous results that found MIR165/166 upregulated in a 

susceptible B. napus genotype during the secondary phase of the infection (Verma et al., 2014) 

and down-regulated during the early response of a susceptible B. juncea genotype to clubroot 

(Cai et al., 2023) suggesting different physiological responses to clubroot depending on the 

species and infection phase. MIR164 is known to be involved in the control of cell prolifera-

tion in leaves through the downregulation of his target gene CUC2 (Baker et al., 2005; Sieber 

et al., 2007), which repressed cell proliferation, or through the control of NAC transcription 

factor family (NAM, ATAF1/2, and CUC2) in roots, involved in the promotion of lateral root 

growth (Guo et al., 2005). In this work, miR164 was downregulated during the Col-0 sus-

ceptible response and one of his gene target, CUC1, a NAC transcription factor, was in-

duced which is coherent with the upregulation of cell proliferation and gall development. 

The induction of CUC1 in roots, however, is not coherent with previous report on the expression 

of CUC1, usually restricted to the stem and the bud. In a susceptible B. rapa genotype, MIR164 

was induced during the primary phase and the latter stage of infection (Wei et al., 2023) and 

repressed during the secondary phase of infection in a resistant genotype of B. rapa (Wei et al., 

2016). MIR319, is also involved in the cellular proliferation notably in leaf  (Koyama et al., 

2017) through the regulation of the transcription factors TCP and MYB  as well as the regulation 

of MIR396 which itself represses the expression of growth regulating factors (GRF) (Rodriguez 

et al., 2010, 2015). In this study, MIR319 was upregulated in Col-0 and Bur-0 responses to 

clubroot while MIR396, TCP3 and 4 as well as MYB33 were downregulated in Col-0. None of 

these targets were identified in Bur-0. This expression pattern is consistent with cell prolif-

eration and gall development and with the involvement of miR319 in the functionality of 

galls formed by the nematode M. incognita (Zhao et al., 2015). However, these results disa-

greed with other studies on clubroot, as miR319 is repressed in the susceptible response of B. 

rapa and B. napus to clubroot (Verma et al., 2014; Wei et al., 2023).  



 

 

 

Table IV.4.: Functional enrichment analysis of genes upregulated (A) and downregulated 

(B) in Bur-0 for each differentially expressed miRNA family. Significant results are in green 

(p_adjust<0.05). 
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Furthermore, miR319 was reported as necessary in the functionality of galls induced in S. lyco-

persicum by M. incognita (Zhao et al., 2015).   Like in the susceptible response of Col-0, 

MIR396 was repressed during the susceptible response of B. napus (Verma et al., 2014) which 

is consistent with the hyperplasia symptoms induced upon P. brassicae infection. MIR169 

is involved in the control of root architecture through the regulation of NF-YA transcription 

factor. MIR169 was downregulated in Bur-0 and targeted genes enriched in pathogen percep-

tion.  

Three miRNA families not yet identified upon clubroot infection but involved in plant re-

sponse to other pathogens are involved in auxin accumulation  

Some miRNAs identified in this work, but not reported previously in the P. brassicae-Brassica 

interactions, were however described as involved in other plant-pathogen interactions.  

MIR390, which was also reported as upregulated during the infection of A. thaliana by the 

root knot nematode M. incognita (Medina et al., 2017), is known to target AUXIN RESPON-

SIVE FACTOR 2, 3 and 4 which lead to the accumulation of auxin and the development of 

lateral root development (Aida et al., 2004; Marin et al., 2010; Promchuea et al., 2017). In our 

work, MIR390 is repressed in Bur-0 during the infection by P. brassicae and could thus be 

involved in the weaker development of galls in the partially resistant ecotype. In other 

pathosystems, the role of MIR390 is less clear. MIR390 is involved in apple resistance to the 

fungal pathogen Colletotrichum gloeosporioides (Shi et al., 2022) while promoting apple sus-

ceptibility to Alternaria alternata infection (Qin et al., 2021). The infection of Arabidopsis by 

the virulent strain of Pseudomonas syringae DC3000 led to the downregulation of MIR390 

(Zhang et al., 2011a) . MiR5658, downregulated in Bur-0 response to clubroot, is induced upon 

the infection of Solanum melongena by Ralstonia solanacearum (Kapadia et al., 2023).  

MIR831, downregulated in Col-0 response to clubroot was reported as upregulated upon A. 

thaliana infection by M. incognita (Medina et al., 2017). However, no physiological process 

has been identified for these two miRNA families and further work is needed in order to identify 

their roles in plant response to pathogen and in particular to clubroot. 

  



 

 

 

 

Figure IV.8.: Proposed model for the role of miRNAs in A. thaliana response to clubroot. 
Green arrows represent induction of the corresponding patway while red lines represent repression of 

the corresponding pathway.  A) In the sensitive ecotype, Col-0, infection results in: the repression of 

MIR165/MIR166, promoting energy production; the repression of MIR164, MIR396, and the induction 

of MIR319, favoring cell proliferation; the induction of MIR156/MIR157, promoting cytokinin (CK) 

accumulation and cell proliferation; the induction of MIR2936, favouring cell wall degradation. The 

alteration in the expression of these miRNAs promotes the susceptibility response. The role of three 

miRNA families, MIR831 (repressed), MIR5642, and MIR8176 (induced) is currently unknown. The 

repression of MIR869, involved in the hypoxic response, suggests a crosstalk in plant responses to these 

two stresses. B) In the partially resistant ecotype, Bur-0, infection results in: the repression of MIR169, 

allowing the expression of pathogen attack perception genes and the partial resistance response; the 

repression of MIR390, leading to the suppression of cell proliferation and a role in partial resistance. 

Infection in Bur-0 also leads to the induction of MIR319, promoting cell proliferation and potentially 

contributing to the partial susceptibility of the Bur-0 ecotype. The role of two miRNA families, MIR5658 

(repressed) and MIR866 (induced)is still unknown. 
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Three MIRNA families previously involved in abiotic stress response were deregulated in 

response to clubroot and are involved in cell wall biosynthesis  

Some miRNA identified in our study were not previously reported in plant response to biotic 

stress but were reported as deregulated in abiotic stress responses. MIR2936, induced in Col-0, 

which seems to be involved in the downregulation of genes coding for cell wall biosynthesis 

was also induced under drought stress (Arjmand et al., 2023) and submergence (Loreti et al., 

2020). Another miRNA family, MIR869 was shown to be induced upon hypoxia stress in A. 

thaliana roots (Moldovan et al., 2010). Previous works on Brassicaceae response to clubroot 

demonstrated that P. brassicae infection could result in an oxygen competition between the 

plant and the pathogen, leading to an hypoxic response in the host plant (Jubault et al., 

2013; Schuller et al., 2014; Gravot et al., 2016b). MIR2936 and MIR869 could thus be part 

of a common response of Arabidopsis to hydric stress and to inducing gall pathogen. 

MIR5642, induced during the Col-0 infection by P. brassicae, is also induced in Arabidopsis 

response to cold (Aslam et al., 2020), although no physiological process are associated.  

MIR8176 and MIR866, whose functions are still unknown, were detected for the first time in 

response to clubroot. MiR8176 was induced in the susceptible ecotype Col-0 and miR866 was 

upregulated in the partially resistant one Bur-0, suggesting putatively new defence or suscepti-

ble mechanisms in plant response to clubroot.   

In conclusion, this work confirmed the involvement of some miRNA in the Brassicaceae-P. 

brassicae interaction and enables advances on our knowledge on their role. Notably, miR319, 

which regulates cell proliferation in roots, through the downregulation of miR396 could be a 

major player in the clubroot gall formation. Moreover, this work enabled the identification of 

new miRNA involved in plant response to clubroot with notably miR2936, which appeared to 

be involved in the negative regulation of genes enriched in the cell wall biosynthesis pathway 

as well as in the hypoxic response. A proposition of the putative miRNA roles in the Arabidop-

sis response to the isolate eH is presented in Fig. IV. 8. Further work is required to fully validate 

the involvement of these miRNA in the Arabidopsis susceptible and partially resistance re-

sponses to clubroot. Analysis of Arabidopsis knock-out mutants for some of these miRNA as 

well as the study of their localisation and expression pattern is underway. Furthermore, 

degradome sequencing, i.e. sequencing of the miRNA that are degraded within cells (Zheng, 

2019) could enable the validation of the miRNA targets identified in this study using psRNA-

Target (Dai et al., 2018).  
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Figure IV. 9. : Contrôle de la prolifération cellulaire par miR164 dans différents tissus. A) 

au niveau du système racinaire, miR164, en réprimant l’expression de sa cible NAC1, est impliqué dans 

la formation des racines latérales (Guo et al., 2005).  B) miR164 réprime l’expression de ses cibles 

CUC1, 2 et 3 qui elles répriment la prolifération cellulaire aboutissant à la formation de dentelures au 

niveau des feuilles (Baker et al., 2005; Nikovics et al., 2006).  
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3. Validation fonctionnelle des miARN 

Les analyses bio-informatiques réalisées ont conduit à l’identification de 26 miARN différen-

tiellement exprimés lors de l’infection par l’isolat eH. Vingt et un miARN ont été identifiés 

chez l’écotype Col-0 et 5 miARN chez l’écotype Bur-0, miR319b étant induit par l’infection 

chez les deux écotypes. Afin de valider le rôle de certains de ces miARN dans la réponse d’Ara-

bidopsis à la hernie, nous avons étudié le comportement de mutants knock-out des gènes pré-

curseurs de ces miARN face à l’infection par la hernie. Trois tests pathologiques ont successi-

vement été mis en place mais n’ont pas abouti à des résultats exploitables pour l’article du fait 

d’un défaut d’infection du témoin Col-0 sensible. Le faible développement de symptômes de 

hernie observé sur Col-0 serait lié à une modification du substrat commercial utilisé. Des expé-

rimentations sont en cours pour identifier et résoudre ce problème. Dans les paragraphes sui-

vants je présente le design expérimental mis en œuvre pour valider le rôle de ces miARN chez 

Arabidopsis ainsi que les résultats préliminaires obtenus lors d’un dernier essai. Cette expéri-

mentation sera répétée afin d’inclure les résultats dans la version finale de l’article. 

3.1. Validation fonctionnelle du rôle des miARN dans la réponse d’Arabi-

dopsis à la hernie  

Le choix des mutants des miARN à étudier a été guidé par : i) leur implication putative dans la 

régulation des voies et processus physiologiques intervenant dans l’interaction plante A. tha-

liana-P. brassicae et ii) leur disponibilité. Les mutants KO retenus ont été générés dans les 

fonds génétiques Col-0 ou Ler-0, génotypes sensibles à l’isolat eH de P. brassicae (Alix et al., 

2007). Les miARN retenus ainsi que leurs caractéristiques et les résultats escomptés lors de 

l’évaluation du comportement de chacun de ces mutants knock-out vis-à-vis de l’isolat eH sont 

les suivants :  

- miR164a, miR164b et miR164c : ces trois miARN appartiennent à la famille des 

MIR164 et sont réprimés chez l’écotype sensible Col-0 à 14 jours après l’inoculation 

(JAI). Dans les racines d’A. thaliana et d’Arachi hypogaea, miR164 réprime l’expres-

sion de gènes cibles, les  NAC (NAM : NO APICAL MERISTEM et CUC : CUP-

SHAPED COTYLEDON) et réprime ainsi la production de racines latérales (Guo et al., 

2005; Unver et al., 2021). (Fig. IV.9.A.).  

  



 

 

 

 

Figure IV.10. : Hypothèses sur le rôle des miARN dans la prolifération cellulaire lors de 

l’infection de Col-0 et Bur-0 par P. brassicae. (A) Chez Col-0, l’expression de miR319 conduit à 

la répression de facteurs TCP (TEOSINTE BRANCHED1, CYCLOIDEA, et PCF) entraînant une répres-

sion de miR396, l’induction des GRF (GROWTH REGULATING FACTOR) et conduirait à la prolifé-

ration cellulaire et au développement des galles. Au niveau de miR164, la répression de miR164 devrait 

conduire à la la surexpression des facteurs de transcription NAC (NAM : NO APICAL MERISTEM et 

CUC : CUP-SHAPED COTYLEDON) et donc à la promotion de la prolifération cellulaire lors de l’in-

fection par l’isolat eH. (B) Chez Bur-0, la répression de miR390 entraîne la surexpression des ARF 

(AUXIN RESPONSIVE FACTOR) ce qui perturbe l’accumulation d’auxine et réprime la prolifération 

cellulaire. Les flèches en vert présentent un effet positif sur l’expression/la mise en place de mécanismes 

et tiret en rouge un effet négatif sur l’expression/la mise en place d’un mécanisme. 
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Cependant, leur rôle dans le contrôle du processus de serration induit par l’expression 

de ses gènes cibles CUC1, CUC2 et CUC3, qui répriment la prolifération cellulaire au 

niveau des feuilles et favorisent la production de dentelure, suggère également un rôle 

positif de miR164 dans la prolifération cellulaire (Baker et al., 2005; Nikovics et al., 

2006) (Fig. IV.9.B.). Ce miARN a déjà été identifié comme modulant la réponse 

d’Oryza sativa au champignon Magnaporthe oryzae (Wang et al., 2018b), la réponse 

du coton à Verticillium dahlia (Hu et al., 2020) ainsi que dans le contrôle de la réponse 

d’hypersensibilité en réprimant NAC4 (Lee et al., 2017). La prédiction du comporte-

ment des mutants KO pour miR164 vis-à-vis de P. brassicae est complexe puisque 

miR164 semble avoir un rôle différent dans les racines et dans les feuilles. Dans nos 

données, les membres de la famille MIR164 sont réprimés et CUC1 – dont l’expression 

est d’ordinaire restreinte à la tige ou au bourgeons (Mallory et al., 2004)– induit, ce qui 

pourrait se révéler cohérent avec le rôle de miR164 dans les racines (Guo et al., 2005) 

(Fig. IV.10.). La répression de l’expression de miR164 dans les mutants KO pourrait 

ainsi conduire à une induction des gènes NAC et à la prolifération cellulaire associée au 

développement des racines latérales et à une plus grande sensibilité de ces mutants à la 

hernie par rapport au génotype sauvage non muté. Le mutant mir164a n’exprime pas 

miR164a  (Nikovics et al., 2006) et le mutant mir164b présente une mutation au niveau 

de la région formant la structure en épingle a cheveux, diminuant ainsi son accumulation 

dans les tissus (Mallory et al., 2004).  

- miR319a, miR319b, miR319c appartiennent à la famille MIR159. miR319b est induit à 

la fois chez Col-0 et Bur-0 et miR319a et miR319c sont uniquement induits chez Col-

0. Ces miARN inhibent l’accumulation d’acide jasmonique (Schommer et al., 2008),  

participent à la formation des dentelures des feuilles d’Arabidopsis (Koyama et al., 

2010, 2017), régulent positivement la prolifération cellulaire (Pulido & Laufs, 2010; 

Schommer et al., 2014) et favorisent l’infection d’O. sativa par M. oryzae  (Zhang et 

al., 2018a) ou de S. lycopersicum par M. incognita (Zhao et al., 2015). Les mutants 

altérés dans l’expression et l’accumulation de miR319a,b présenteraient une moindre 

sensibilité à l’isolat eH que l’écotype non muté Col-0. En effet, l’absence de production 

de miR319 lèverait la répression du facteur TCP4 et de miR396, menant à la diminution 

des facteurs de croissance (GROWTH REGULATING FACTOR, GRF) et la répression 

de la prolifération cellulaire et de la formation des galles (Rodriguez et al., 2010; Zhao 

et al., 2015).  
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Dans nos données, miR319 est induit chez Col-0 et Bur-0, TCP4 et miR396 sont répri-

més chez Col-0 uniquement (Fig. IV.10.B.). Le mutant mir319a mime une perte de 

fonction de miR319a puisqu’une mutation au niveau de sa séquence l’empêche de re-

connaître ces cibles, le mutant mir319b ne présente pas d’expression de miR319b 

(Koyama et al., 2017). 

- comme explicité ci-dessus, miR396b, réprimé chez Col-0, est impliqué dans le contrôle 

négatif de la division cellulaire via notamment la répression des GROWTH REGULA-

TING FACTOR (GRF) (Rodriguez et al., 2010) ainsi que dans la sensibilité d’A. tha-

liana au champignon Fusarium oxysporum (Soto-Suárez et al., 2017). L’absence d’ex-

pression de miR396 conduirait ainsi à une sur-expression des GRF et une augmentation 

de la prolifération cellulaire, favorisant les symptômes d’hyperplasie induits par l’infec-

tion. Le mutant altéré dans la production de miR396b serait donc plus sensible à l’isolat 

eH que l’écotype non muté Col-0.  

- miR390a, réprimé chez Bur-0, est impliqué dans l’accumulation d’auxine et dans la 

prolifération cellulaire (Aida et al., 2004; Marin et al., 2010; Promchuea et al., 2017). 

Les données de la littérature semble montrer que l’expression de miR390 conduit à la 

répression des facteurs répondant à l’auxine (AUXIN RESPONSIVE FACTOR : ARF2,3 

et 4),à l’augmentation de la production d’auxine et à la prolifération cellulaire (Aida et 

al., 2004; Marin et al., 2010; Promchuea et al., 2017). L’absence d’expression et d’ac-

cumulation de miR390 entrainerait potentiellement une moindre sensibilité des mutants 

KO de ce miARN à l’isolat eH par rapport à l’écotype Col-0 non muté. L’altération de 

miR390 conduirait en effet à une expression des ARF, limitant l’accumulation d’auxine, 

la prolifération cellulaire et la formation des galles. Dans nos données, miR390 est ré-

primé avec l’infection dans l’écotype partiellement résistant Bur-0, expliquant poten-

tiellement la taille réduite des galles présentes chez cet écotype. 

Les mutants KO pour miR396b et miR390a, n’étant pas actuellement homozygotes au niveau 

du transgène, n’ont pas été inclus dans ces tests pathologiques. 

La réponse de ces mutants à l’isolat eH de P. brassicae a été évaluée dans un dispositif expéri-

mental comportant 3 répétitions biologiques, avec douze plantes par génotype et par répétition 

biologique. Les mutants ont été inoculés avec 1mL d’une solution de l’isolat eH à 1x107 

spores/mL dix jours après semis. Afin d’évaluer l’impact de la mutation sur le phénotype (mor-

phologique et moléculaire) de la plante sans infection, 6 plantes par génotype et par répétition 

biologique ont été semées et cultivées sans inoculation par P. brassicae.  



 

 

 

Tableau IV.5. : : Résultats des deux répétitions de la gamme d’hôtes différentiels placées dans les 

mêmes conditions que les mutants KO altérés dans l’expression de miARN. Le comportement des 

génotypes de la gamme d’hôtes vis-à-vis de l’isolat eH sont évalués selon leurs symptômes racinaires 

en suivant les classes détaillées par Manzanares-Dauleux et (al., 2000). Le nombre de plantes dans 

chaque classe permet ainsi de calculer l’indice pathologique (DI) décrit précédement. Un génotype 

présentant un indice pathologique supérieur à 60 est considéré comme sensible. Un génotype présentant 

un indice pathologique inférieur à 25 est considéré comme résistant à la hernie. Un génotype présentant 

un indice pathologique compris entre 25 et 60 présente une résistance partielle. 

Gamme d'Hôtes Différentiels N°1 

  0 1 2 2+ 3 Nombre de Plantes DI 

ECD5       5 1 6 79 

ECD6   1 1 2 2 6 71 

ECD10     2 2 2 6 75 

Brutor       1 2 3 92 

C10 4         4 0 

CB151 3         3 0 

Mendel 6         6 0 

C7 3         3 0 

        
Gamme d'Hôtes Différentiels N°1 

  0 1 2 2+ 3 Nombre de Plantes DI 

ECD5       4   4 75 

ECD6   2 1 2 1 6 58 

ECD10       2   2 75 

Brutor     1 1 2 4 81 

C10 4   1     5 10 

CB151 2         2 0 

Mendel 6         6 0 

C7 3         3 0 
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Toutes les plantes ont été phénotypées 21 jours après l’infection (ou 28 jours après semis pour 

les plantes non inoculées) et des échantillons de racines et de feuilles des plantes infectées et 

non infectées ont été prélevés et conservés dans l’azote liquide pour vérifier l’absence d’ex-

pression des miARN dans les mutants, étudier l’expression des miARN dans les écotypes sau-

vages et l’expression des gènes potentiels cibles de ces miARN par RT-qPCR dans les géno-

types sauvages et mutés. 

3.2. Résultats obtenus 

Deux répétitions de la gamme d’hôtes différentiels ont été évaluées lors de chacune des trois 

tests pathologiques. Les résultats de la gamme d’hôtes différentiels correspondaient aux résul-

tats attendus (Tableau IV.5.) : le témoin sensible ECD5 présente bien un indice pathologique 

supérieur à 60, les génotypes ECD6, ECD10 et Brutor sont sensibles comme attendu (DI>60) 

et C10, CB151, Mendel et C7 sont résistants (DI<25) validant ainsi le pathotype (P1) de l’isolat 

eH utilisé. Si la gamme d’hôtes différentiels présente bien les symptômes attendus, le génotype 

Col-0, sensible à l’isolat eH présente un indice pathologique moyen inférieur à 55, contre un 

indice pathologique attendu supérieur à 80 (Figure IV.11.) (Alix et al., 2007; Jubault et al., 

2008b) avec une grande variabilité de résultats observée entre les tests. La faible sensibilité de 

Col-0 à l’isolat eH dans ce test empêche toute interprétation sur le comportement des mutants 

vis-à-vis de l’isolat eH. Aucune différence significative n’a été observée entre les génotypes 

sauvages et mutés.  

  



 

 

 

 

Figure IV.11. : Comportement des mutants KO des miARN vis-à-vis de l’isolat eH de P. 

brassicae. En abscisses, sont représentés les génotypes évalués : les écotypes Col-0, Bur-0 et Ler-0 et 

les mutants KO miR164a, miR164b, miR319a et miR319b. En ordonnées, est représenté l’indice patho-

logique (DI) évalué pour chaque génotype dans les trois blocs (A, B et C). Les points représentent les 

données par individu, les lignes centrales indiquent les médianes ; les limites des cases indiquent les 25e 

et 75e percentiles déterminés par le logiciel R. Aucun effet significatif n’a été observé. Bloc A : n=12 

pour Bur-0 ; n= 10 pour Col-0 et Ler-0 ; n=9 pour miR164a et n= 6 pour miR319b et miR164b. Bloc 

B : n=11 pour miR319a ; n=10 pour miR164a, miR319a et miR164b ; n=9 pour miR319b, Ler-0 et 

miR319a et n=8 pour Bur-0. Bloc C : n= 12 pour miR164a ; n=11 pour miR319 et n= 10 pour Col-0 ; 

n=9 pour Bur-0 ; n=8 pour miR319a et miR164b et n=7 pour Ler-0. 
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4. Conclusion partielle et perspectives 

L’étude du transcriptome et du miR-ome chez A. thaliana en réponse à la hernie ont donc per-

mis de : 

- Valider les voies de signalisation et les processus physiologiques induits lors l’infection 

par la hernie précédemment identifiés chez les génotypes sensible et partiellement ré-

sistant, Col-0 et Bur-0 : 

o La production d’énergie est induite chez les plantes infectées avec l’augmenta-

tion de l’expression des gènes potentiellement impliqués dans le cycle de Calvin, 

dans la fermentation, dans la dégradation du sucrose et de l’amidon chez Col-0 

et à travers la respiration chloroplastique chez Bur-0 

o Une surexpression des gènes potentiellement impliqués dans la dégradation des 

parois cellulaires et l’induction d’expansines, chez Col-0 et dans une moindre 

mesure chez Bur-0. 

o La reconnaissance de la présence de P. brassicae via l’induction de gènes codant 

pour des récepteurs de type NLR/RLK, chez Bur-0 et dans une moindre mesure 

chez Col-0 et l’induction des voies de défense associées à la production d’acide 

salicylique (SA) chez Bur-0 et d’acide jasmonique (JA) chez Col-0.  

o Une augmentation de l’expression des gènes potentiellement impliqués dans la 

dégradation des sphingolipides et des gènes potentiellement impliqués dans la 

synthèse de phospholipides et d’acides gras chez Col-0. 

o Une surexpression des gènes impliqués dans la biosynthèse des anthocyanes 

chez Col-0. 

- Mettre en évidence vingt-six miARN appartenant à quatorze familles de miARN dont 

l’expression varie suite à l’infection dans Col-0 et/ou Bur-0 : 

o Six familles avaient déjà été identifiées dans la réponse des Brassicacées à P. 

brassicae : MIR156, MIR164, MIR165/166, MIR169, MIR159 et MIR396. 
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o Trois familles n’avaient pas été identifiées dans la réponse des Brassica à P. 

brassicae (MIR390, MIR831 et MIR5658) mais ont déjà été identifiées dans la 

réponse d’autres plantes (G. max, B. napus, S. lycopersicum) à d’autres agents 

pathogènes (M. incognita, P. syringae, Ralstonia solanacearum, Alternaria al-

ternate, Colletotrichum gloeosporioides) : MIR390, MIR5658 et MIR863. 

o Trois familles n’avaient pas été jusque-là identifiées comme impliquées dans la 

réponse des plantes aux agents pathogènes mais avaient déjà été décrites dans la 

réponse des plantes au froid, à la sécheresse ou à un excès d’eau : MIR2936, 

MIR5642 et MIR869. 

o Deux familles miARN n’ont jamais été décrites ni dans la réponse des plantes 

aux agents pathogènes ni aux stress abiotiques : MIR8176 et MIR866.  

- De prédire les gènes cibles de ces miARN et d’identifier les voies physiologiques dans 

lesquelles ces couples miARN/gènes cibles sont potentiellement impliqués : 

o La production d’énergie pour MIR165/MIR166 

o La perception d’éléments d’origine pathogénique pour MIR169 

o La création et l’organisation des parois végétales pour MIR2936 

o Des récepteurs de type TIR-NLR pour MIR396 

Il est toutefois nécessaire de valider le rôle de ces miARN dans la réponse d’A. thaliana à la 

hernie des crucifères en étudiant notamment le comportement des mutants knock-out vis-à-vis 

de la hernie. D’autre part, plusieurs autres approches pourraient nous permettre de valider les 

cibles des miARN identifiés précédemment et d’étudier leur implication dans la réponse à la 

hernie des crucifères : 

- Etudier l’expression par RT-qPCR de gènes cibles prédits dans les mutants knock-out 

altérés dans l’expression et/ou l’accumulation des miARN et les écotypes en conditions 

non inoculées.  

- Réaliser un séquençage spécifique des ARN messagers clivés, ce que l’on appelle le 

dégradome, et comparer ainsi les ARN messagers dégradés entre les écotypes sauvages 

et les mutants KO en conditions non inoculées. 

- Réaliser une cinétique d’expression des miARN et de leurs gènes cibles chez des éco-

types présentant différents niveaux de résistance afin de mieux comprendre le rôle des 

miARN et de leurs cibles dans la mise en place des réponses des plantes à la hernie 
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- Evaluer la localisation in vivo des miARN et de leurs cibles via l’utilisation des lignées 

rapportrices. Nous disposons actuellement de plusieurs lignées permettant de suivre 

l’expression de miR164a et miR164b (Cortizo et Laufs, données non publiées).   

Approfondir l’étude des miARN dans la réponse d’Arabidopsis à la hernie permettrait ainsi une 

meilleure compréhension de leur rôle dans les mécanismes de réponse des plantes et conduire 

potentiellement à l’identification de nouveaux mécanismes de résistance. Il serait pertinent de 

réaliser des mutants knock-out via la méthode CRISPR-Cas9, déjà utilisée au sein du labora-

toire, pour des miARN très peu étudiés dans la littérature mais identifiés dans notre 

étude comme potentiellement impliqués dans des mécanismes de sensibilité vis-à-vis de la her-

nie (MIR2936, MIR5642 et MIR869, MIR8176 et MIR866). 
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CHAPITRE V : Discussion générale et perspectives 

L’infection d’A. thaliana par le protiste parasite obligatoire P. brassicae conduit à la formation 

de galles au niveau du système racinaire et induit des bouleversements cellulaires et physiolo-

giques importants (Aist & Williams, 1971; Kobelt et al., 2000; Kageyama & Asano, 2009). 

L’architecture génétique de la réponse d’A. thaliana à la hernie des Crucifères implique des 

facteurs génétiques (Fuchs, 1996; Jubault et al., 2013) et épigénétiques (Liégard et al., 2019a,b) 

dont l’effet peut dépendre des conditions expérimentales (Gravot et al., 2016a; Laperche et al., 

2017; Aigu et al., 2018; Liégard et al., 2019a). Au cours de ma thèse, je me suis intéressée à 

l’implication de deux mécanismes épigénétiques dans la réponse d’A. thaliana à P. brassicae : 

1) la méthylation de l’ADN, dans le cadre d’épimutations transmissibles sur plusieurs généra-

tions contrôlant la réponse d’Arabidopsis à la hernie des crucifères sous différentes conditions 

abiotiques et 2) l’implication des miARN dans cette réponse et notamment dans le contrôle des 

processus physiologiques modulés lors de l’infection. 

Le premier objectif de ma thèse était donc d’évaluer l’impact des conditions abiotiques 

sur l’architecture du contrôle épigénétique (détection, localisation et effet des QTLepi) de 

la résistance à la hernie. Pour répondre à cet objectif, la réponse de la population epiRIL, 

présentant une séquence génétique quasiment identique (74 variants génétiques détectés) mais 

des profils de méthylation différents dérivés des parents Col-0 et ddm1-2, inoculée ou non ino-

culé par P. brassicae a été phénotypée dans différentes conditions abiotiques : en conditions de 

culture optimales pour l’interaction Arabidopsis - P. brassicae et sous différentes contraintes 

abiotiques ponctuelles (appliquées 7 jours après l’inoculation et ce pendant 7 jours) : une hausse 

de 5°C de la température jour et nuit,  une sècheresse modérée, un engorgement et la combinai-

son des contraintes thermique et hydrique.  

Nous avons ainsi montré que : 

- Les plantes de la population epiRIL sont plus grandes et démontrent une moindre sen-

sibilité à la hernie en condition d’élévation de la température, sont plus petites et pré-

sentent une moindre sensibilité à l’infection par P. brassicae en condition de déficit 

hydrique et plus petites et présentant des plus grands symptômes en condition d’engor-

gement.  



 

 

 

  



 

Chapitre V – Discussion générale 

175 

 

- Lors de l’application combinée d’une élévation de température et d’un déficit hydrique, 

les plantes sont plus petites et présentent des symptômes plus fortement réduits. Lors de 

la combinaison d’une élévation de la température et d’une saturation hydrique, les 

plantes sont plus petites dans les conditions standard et les symptômes plus faibles que 

lors de la condition d’engorgement. 

- Le contrôle de la réponse à la hernie est le plus souvent polyépigénétique avec des fac-

teurs épigénétiques contrôlant la réponse à la hernie détectés quelles que soient les con-

ditions abiotiques.  

- L’architecture du contrôle épigénétique de cette réponse est modulée par les conditions 

abiotiques, certains facteurs épigénétiques étant spécifiques d’une contrainte abiotique 

en particulier, d’autres étant stables entre plusieurs conditions de culture. 

- La population epiRIL présente une plasticité phénotypique dépendant des conditions 

abiotiques et partiellement contrôlées par les facteurs épigénétiques. 

Le deuxième objectif de ma thèse était de déterminer si des miARN étaient impliqués dans 

la réponse de sensibilité et de résistance partielle d’A. thaliana à la hernie. Pour y répondre, 

les ARN messagers et les microARN ont été extraits à partir de racines infectées ou non infec-

tées d’un écotype sensible (Col-0) et d’un écotype partiellement résistant (Bur-0) à deux temps 

cinétiques après inoculation. Après séquençage, nous avons identifié les gènes et miARN dif-

férentiellement exprimés durant l’infection chez les deux écotypes. Nous avons ainsi : 

- Confirmé la faible réponse transcriptomique des écotypes d’Arabidopsis à l’infection 

par la hernie lors de la phase primaire d’infection (temps cinétique précoce). 

- Démontré et confirmé que les réponses transcriptomiques de Col-0 et Bur-0 à la hernie 

diffèrent, soit au niveau des voies impliquées, soit au niveau de l’intensité de leur ex-

pression.  

- Identifié des miARN différentiellement exprimés lors de l’infection par P. brassicae et 

pour la plupart différents entre l’écotype sensible (Col-0) et l’écotype partiellement ré-

sistant (Bur-0). 

- Confirmé l’implication des miARN précédemment identifiés dans l’interaction Bras-

sica-P. brassicae, dans le contrôle de processus physiologiques connus comme impli-

qués dans la réponse d’Arabidopsis à la hernie (par exemple la remobilisation des sucres 

ou la dégradation des parois cellulaires). 

- Identifié des miARN non décrits auparavant dans la réponse des plantes aux agents pa-

thogènes. 
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Dans ce dernier chapitre, nous allons discuter dans un premier temps des limites des expéri-

mentations réalisées et notamment du choix des conditions expérimentales. Nous aborderons 

ensuite les perspectives d’étude de ces épimutations, notamment comment caractériser leur 

comportement dans des conditions se rapprochant des conditions climatiques réelles, et com-

ment caractériser plus finement leurs rôles dans la réponse d’A. thaliana à la hernie ; c’est-à-

dire identifier les gènes causaux, les voies de signalisation que ces QTLepi contrôlent. Nous 

discuterons ensuite de la validation des miARN et de leur rôle dans l’interaction A. thaliana-P. 

brassicae. Nous discuterons enfin de la nécessité d’intégrer dans nos travaux d’autres méca-

nismes épigénétiques étroitement liés à la méthylation de l’ADN et/ ou aux miRNA et qui pour-

raient également être impliqués dans la réponse d’A. thaliana à la hernie. Nous terminerons 

cette discussion en abordant la transférabilité de nos résultats aux cultures d’intérêt agrono-

mique.  

1. De la complexité d’étudier l’impact des conditions abiotiques sur les 

interactions hôtes-pathogènes 

Lors de cette étude, nous avons fait le choix de nous concentrer sur trois contraintes abiotiques 

qui peuvent impacter l’issue de l’interaction A. thaliana-P. brassicae : une augmentation de la 

température, un déficit et une saturation hydriques. Ces trois contraintes abiotiques peuvent 

impacter à la fois l’hôte, l’agent pathogène et leur interaction. L’élévation de la température 

peut ainsi entraîner une réponse de thermomorphogénèse chez A. thaliana tandis que les con-

traintes hydriques peuvent altérer le développement de la plante. Au niveau du pathogène, P. 

brassicae est un parasite obligatoire des Brassicacées dont la température optimale de dévelop-

pement est de 25 °C et dont le cycle de vie est composé de 3 phases : la phase des spores de 

repos dans le sol, la phase primaire d’infection et la phase secondaire d’infection dont les durées 

varient en fonction des hôtes et des températures (Sharma et al., 2011a,b). Une forte humidité 

du sol est essentielle lors de la phase primaire d’infection pour une bonne germination des 

spores de repos, le déplacement des zoospores primaires dans le substrat et l’infection des poils 

absorbants racinaires (Aist & Williams, 1971; Hamilton & Crête, 1978; Takahashi, 1994). Une 

humidité modérée du substrat serait également nécessaire lors de l’infection des cellules du 

cortex durant la phase secondaire puisque les zoospores secondaires pourraient être relarguées 

dans le sol avant de pouvoir infecter les cellules du cortex (Kageyama & Asano, 2009). 
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Les modalités d’application des trois contraintes abiotiques ont été choisies à partir des données 

de la littérature et des connaissances et résultats disponibles au laboratoire sur l’interaction A. 

thaliana - P. brassicae. Pour la contrainte d’élévation de température, nous avons choisi une 

augmentation de 5°C des températures de jour et de nuit pour plusieurs raisons : 1) dans le 

travail de thèse de Benjamin Liégard réalisé précédemment dans le laboratoire d’accueil, des 

variations de température de l’ordre de 3°C, liées au dysfonctionnement de la chambre de cul-

ture, ont eu un effet sur la détection de 5 QTLepi (Liégard et al.,2019a) ; 2) les scénarios les plus 

pessimistes concernant le réchauffement climatique estiment une augmentation moyenne de la 

température du globe de l’ordre de 4°C (IPCC, 2022) et 3) nous souhaitions rester dans la 

gamme de température ambiante chaude d’A. thaliana qui se situe entre 22°C-28°C (Liu et al., 

2015; Li et al., 2018; Gil & Park, 2019), l’optimum de température pour Arabidopsis étant de 

21-22°C selon Li et al. (2018). Les tests pathologiques ont été réalisés en chambre de culture, 

nous permettant ainsi d’appliquer et de suivre facilement cette contrainte abiotique (à savoir 

27°C durant la journée et 24°C durant les 8 heures de nuit de 7 à 14 jours après inoculation) 

avec des écarts à la consigne maxima observés inférieurs à 1°C. Dans la littérature, les modalités 

et la durée d’application d’un déficit hydrique sont très différentes entre les études. Les plantes 

peuvent ainsi être privées d’arrosage pendant quelques heures (Niu et al., 2013), 12 jours (Bhas-

kara et al., 2015) ou pendant toute la durée de l’étude (Rasheed et al., 2016) selon les espèces 

et les objectifs. L’intensité du déficit hydrique n’est pas toujours évaluée et lorsqu'elle est éva-

luée, la méthodologie utilisée pour la mesurer diffère entre les études. Par exemple, visant a 

étudié l’effet combiné d’une sécheresse et de l’infection d’A. thaliana à P. syringae, Gupta et 

al. (2016) ont évalué l’humidité de leur sol en pesant chacun des pots de leur expérimentation 

à différents moments clefs de leur étude. Cette approche permet un suivi précis de l’humidité 

relative du substrat mais requiert une importante logistique qui aurait été difficile à mettre en 

œuvre au sein de nos structures expérimentales. Ces auteurs ont estimé la capacité au champ 

(FC) de leur substrat en utilisant la formule suivante : FC = [(WW-DW/DW] x 100 à partir du 

poids de leur substrat humide (WW) et du poids de leur substrat sec (DW). Ces auteurs ont 

considéré avoir appliqué un stress hydrique modéré lorsque l’humidité relative de leur substrat 

atteignait 60 à 80% et un stress sévère lorsque l’humidité relative de leur substrat se situait entre 

20 et 40%. Marchin et al. (2020) se basent eux sur la mesure du « volumetric water content » 

(VWC), évaluée directement par l’utilisation de sonde afin de déterminer le statut hydrique de 

leur substrat et considèrent une valeur de 10% de VWC comme un stress hydrique modéré en 

précisant que cette condition ne conduit pas à la morte des plantes, la condition d’irrigation 

standard correspondant à un VWC de 35% (Marchin et al., 2020).  
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En nous basant sur les données de la littérature et sur la connaissance des conditions optimales 

de culture pour le pathosystème Arabidopsis- P. brassicae acquise dans le laboratoire (Gravot 

et al., 2016a) nous avons établi des conditions d’irrigation cohérentes avec les valeurs propo-

sées par Marchin et al. (2020). Le niveau de déficit hydrique appliqué (mesuré à l’aide de 

sondes sans fil) a ainsi conduit à un VWC de 19.99% +/- 1.1 au début du stress (7 jours après 

inoculation) jusqu’à 10.39% +/- 0.29 à la fin de la période du stress (14 jours après inoculation). 

La reprise de l’arrosage a conduit à une VWC de 35.34 % +/- 0.7. La contrainte engorgement 

était plus facile à mettre en place. Nous avons ainsi placé les racines d’A. thaliana sous l’eau 

pendant sept jours, sans inonder les parties aériennes, comme décrit dans d’autres études, no-

tamment Rauf et al. (2013).  

Les caractéristiques du cycle de vie de l’agent pathogène et de la plante ont également guidé 

les choix concernant la durée et la temporalité de l’application des contraintes. Ainsi les con-

traintes abiotiques, seules ou en combinaison, ont été appliquées dès sept jours après l’inocula-

tion (et ce pendant sept jours), ce qui correspond à la fin de l’infection primaire et au début de 

l’infection secondaire. Lors de la phase primaire de l’infection, la plante ne semble pas réagir à 

l’infection : aucun symptôme n’est visible sur les racines (Kageyama & Asano, 2009) et peu de 

gènes sont différentiellement exprimés entre les plantes infectées et non infectées comme ob-

servé dans notre étude et dans la littérature (Siemens et al., 2006; Jubault et al., 2013; Irani et 

al., 2018;). Lors de la phase secondaire d’infection, les zoospores secondaires infectent les cel-

lules du cortex entrainant la formation de galles ainsi qu’une reprogrammation cellulaire et 

physiologique (Siemens et al., 2006; Jubault et al., 2013; Irani et al., 2018). L’infection des 

cellules du cortex par les zoospores secondaires suppose qu’elles se déplacent dans la matrice 

du sol, ce qui rend cette phase dépendante des caractéristiques du sol, dont l’humidité.  L’hy-

pothèse que nous faisons est qu’un déficit hydrique entraînerait une moins bonne infection des 

cellules du cortex, à l’inverse d’une saturation hydrique. Dans notre étude, par rapport à stan-

dard et sans l’inoculation, les deux contraintes hydriques altèrent le développement des plantes, 

de manière plus intense lors d’un déficit que d’un excès hydrique. L’impact sur le développe-

ment des deux contraintes hydriques est similaire avec inoculation. Par ailleurs, l’infection 

semble avoir un effet positif sur la taille des plantes lors d’un déficit hydrique (dLf<0) mais 

n’impact par la taille des plantes lors d’un engorgement (dLf=0). Au niveau des symptômes, le 

déficit hydrique conduit à une réduction de la taille des galles, à une réduction de l’indice pa-

thologique et à une réduction de l’indice GALA (taille des galles standardisée par la taille des 

feuilles).  



 

 

 

 

Figure V.1. : Impact des conditions abiotiques sur le niveau de résistance de différentes 

lignées d’A. thaliana. A) Le trait bleu sous l’indication Pb-At 5.2 représente l’intervalle de 

confiance de ce QTL détecté par Jubault et al. (2008). Les marqueurs sont représentés par des 

tirets sur le chromosome 5. Le nom de chaque marqueur indique le numéro du chromosome 

(c5) et la position physique du marqueur en paires de bases. Les zones noires sur le chromosome 

représentent les régions homozygotes d’origine Bur-0 et celles en noir représentent les régions 

homozygotes d’origine Col-0. Les lignées HIF 104499 et 13499 sont identiques pour la majorité 

de leurs génomes, combinaison du génome des deux parents Col-0 et Bur-0. Elles diffèrent 

uniquement dans la région encadrant le QTL Pb-At5.2 pour laquelle 10499 porte les allèles de 

Bur-0 à l’état homozygote et 13499 porte les allèles de Col-0 à l’état homozygote. (B) Impact 

d’une basse irrigation (low), d’une irrigation standard et d’une haute irrigation (high) sur l’in-

dice GALA chez Col-0, Bur-0. (C) Impact d’une basse irrigation (low) et (D) d’une haute irri-

gation (high) sur l’indice GALA chez Col-0, Bur-0 et les lignées HIF 10499 (499-B) et 13499 

(499-C).  
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Lors d’un engorgement, la taille des galles est réduite, l’indice pathologique n’est pas impacté 

et l’indice GALA est plus important. Ces résultats sont ainsi cohérant avec nos hypothèses. Il 

est également envisageable que la condition d’engorgement et l’infection des plantes par P. 

brassicae amplifie le stress hypoxique subi par la plante puisque l’eau empêche la respiration 

du système racinaire et l’infection conduit à une compétition pour l’oxygène disponible à l’in-

térieur des racines (Gravot et al., 2016b). 

Cependant, ces résultats semblent contredire une étude réalisée précédemment au sein du labo-

ratoire sur les effets des conditions hydriques du sol sur la réponse à la hernie de Col-0 notam-

ment. Gravot et al. (2016) ont rapporté une moindre sensibilité de l’écotype sensible Col-0 lors 

d’une augmentation du niveau d’humidité du substrat et une plus forte sensibilité de Col-0 lors 

d’une baisse du niveau d’irrigation (Fig. V.1.). Ces résultats contradictoires entre nos études 

pourraient s’expliquer par des différences dans les modalités d’application (intensité et durée 

d’application) des contraintes hydriques. Dans mon travail de thèse, les contraintes duraient une 

semaine contre deux semaines dans l’article de Gravot et al. (2016) et là où nous avons com-

plétement cessé d’arroser les plantes en conditions de déficit hydrique, Gravot et al., (2016a) 

ont réduit la quantité d’arrosage. Des expérimentations complémentaires doivent être envisa-

gées afin de caractériser plus finement l’effet des différentes modalités d’application de la con-

trainte déficit hydrique (durée et/ou intensité) sur le génotype Col-0 avec et sans inoculation 

par la hernie. 

L’application des trois contraintes abiotiques, appliquées seules ou en combinaison a été réalisé 

pendant sept jours. Cette durée, relativement courte par rapport à d’autres études, a été choisie 

d’une part afin de permettre la survie d’une majorité des plantes jusqu’à la fin des tests patho-

logiques. En effet, l’application d’une combinaison de deux contraintes abiotiques (élévation 

de la température et contraintes hydriques) sur des plantes déjà affaiblies par l’infection par la 

hernie sur une durée plus longue aurait très probablement conduit à une perte d’une partie de 

lignées de la population epiRIL, rendant difficile les analyses ultérieures. D’autre part, si la 

contrainte thermique peut être mise en place et son effet évalué sur un court laps de temps, par 

exemple quelques heures, modalités que l’on rencontre souvent dans la littérature (Swindell et 

al., 2007; Li et al., 2009), la mise en place de la contrainte engorgement et surtout sécheresse 

est plus lente. Lors de la mise en place de la contrainte sécheresse, la diminution de VWC de 

35% (condition STANDARD) à 10% (condition DROUGHT, sécheresse modérée) nécessite 

plus de 7 jours. 
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La saturation en eau (60% de VWC), lors de la contrainte d’engorgement est visible presque 

immédiatement après avec recouvert d’eau le système racinaire. Enfin, le cycle d’infection de 

P. brassicae étant asynchronique, plusieurs stades coexistent durant l’infection (Liu et al., 

2020) et l’application des contraintes abiotiques sur plusieurs jours permet d’optimiser l’impact 

de chaque contrainte sur l’agent pathogène. 

Durant ces tests pathologiques, des contraintes abiotiques ont été appliquées seules ou en com-

binaison sur les plantes inoculées et non inoculées. Nous avons pu évaluer l’effet de ces con-

traintes abiotiques sur le développement de la plante, via la mesure de la longueur de la plus 

grande feuille des plantes non inoculées, cependant, nous ne sommes pas en mesure d’affirmer 

que les contraintes abiotiques appliquées ont eu un effet direct sur l’agent pathogène. Du fait 

de son caractère biotrophe obligatoire, il est difficile d’étudier l’effet des contraintes abiotiques 

sur le développement de P. brassicae lui-même (indépendamment du développement de la 

plante). Des expérimentations visant à évaluer l’impact des conditions abiotiques directement 

sur le développement de P. brassicae pourraient être envisagées par quantification de l’ADN 

de l’agent pathogène dans les racines par qPCR ou en déterminant précisément sa localisation 

et son développement dans les différents tissus racinaires lors des différents stades de l’infection 

via la réalisation de coupes histologiques (Liu et al., 2020). Afin de pouvoir s’affranchir de 

l’effet des contraintes abiotiques sur le développement de la plante, il serait intéressant de réa-

liser ces études sur des lignées epiRIL présentant une forte sensibilité à la hernie et une plasticité 

faible au niveau de leur développement dans les différentes conditions abiotiques. Ainsi, l’étude 

des lignées présentant un faible deltaLfni comme par exemple les epiRIL258, epiRIL238, epi-

RIL114 et epiRIL439 en condition HEAT, pourrait permettre d’évaluer l’impact d’une éléva-

tion de la température sur P. brassicae en s’affranchissant de l’effet de cette contrainte abiotique 

sur le développement des plantes. En conditions DROUGHT et FLOOD, toute la population 

epiRIL présente une importante plasticité au niveau du développement foliaire. Il serait intéres-

sant d’investiguer si parmi les 382 autres lignées epiRIL non utilisées dans cette thèse, certaines 

présentent un développement foliaire stable sous DROUGHT et FLOOD afin d’évaluer l’im-

pact des conditions hydriques sur la capacité d’infection de l’agent pathogène en s’affranchis-

sant de l’impact des conditions abiotiques sur la plante. 

Nous avons été en mesure d’appliquer des contraintes abiotiques qui conduisaient à des phéno-

types contrastés au niveau du développement foliaire de la population epiRIL ou de sa réponse 

à la hernie des Crucifères, cependant nous n’avons pas évalué au niveau moléculaire si les li-

gnées epiRIL avaient perçu les contraintes abiotiques que nous avons appliquées.  



 

 

 

 

Figure V.2. : Réponse de thermo-morphogénèse observée chez la population epiRIL lors 

d’une élévation de température de 5°C A) Condition STANDARD et B) Elévation de 5°C 

de la température. Les flèches orange indiquent les plantes présentant une élévation des pétioles. 

Photos prises quatre jours après le début de de la contrainte. 
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Lors d’une élévation de la température, nous avons ainsi observé une réponse phénotypique 

typique de la thermo-morphogénèse : les plantes présentaient en effet une élévation de leurs 

pétioles (Fig. V.2.) suggérant une perception de la contrainte thermique par les plantes. Au 

niveau des conditions DROUGHT et FLOOD, les plantes présentaient un développement fo-

liaire significativement réduit (une réduction comprise entre 68 et 53 %) suggérant une percep-

tion de la contrainte. Afin de confirmer au niveau moléculaire la perception par les plantes des 

trois contraintes abiotiques, nous pourrions évaluer le niveau d’expression de gènes marqueurs 

de ces contraintes. Plusieurs gènes dérégulés lors de stress thermiques et hydriques ont déjà été 

identifiés dans la littérature avec notamment PIN-FORMED 3 (PIN3 ; AT1G70940) codant un 

régulateur des flux d’auxine et identifié comme induit lors de l’exposition d’Arabidopsis à une 

température de 28°C (Park et al., 2019), NCED3 (NINE-CIS-EPOXYCAROTENOID DIOXY-

GENASE 3 ; AT3G14440) impliqué dans la biosynthèse de l’acide abscissique et induit cinq 

jours après la mise en place d’un déficit hydrique (Rasheed et al., 2016) et ACC OXYDASE 1 

(ACO1; AT2G19590) impliqué dans la synthèse de l’éthylène et induit dès 4 heures après la 

mise en place d’un excès d’eau (Hsu et al., 2011).  

La réalisation de nos expérimentations en conditions contrôlées dans des chambres de culture 

nous a permis de mettre en évidence une modulation de l’architecture du contrôle épigénétique 

de la réponse d’A. thaliana à la hernie par les contraintes environnementales mais ces conditions 

restent très éloignées des conditions environnementales réelles. En effet, les conditions abio-

tiques subies par les plantes au champ sont bien plus complexes que celles que nous avons 

mises en œuvre dans notre étude. Ainsi, afin d’obtenir des résultats dans un contexte plus réa-

liste, il serait pertinent d’évaluer le comportement de la population epiRIL au champ, sans et 

avec infestation par la hernie, et de le comparer à celui observé en conditions contrôlées. L’ex-

périmentation au champ d’A. thaliana n’est pas très courante mais a déjà été réalisée par Roux 

et al. (2011) pour étudier l’effet de l’altération de la méthylation générée dans la population 

epiRIL dans le contrôle de la variabilité phénotypique. Cependant l’évaluation et le phénoty-

page des 123 epiRIL en champ est complexe du fait de l’hétérogénéité de l’environnement 

abiotique et biotique rencontré au sein d’un champ et de la difficulté de caractériser finement 

ces environnements. En effet, trouver des parcelles avec des infestations homogènes reste dif-

ficile et une inoculation artificielle du champ par la hernie est totalement exclue.  
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Il serait également intéressant de phénotyper la réponse d’une collection d’écotypes d’Arabi-

dopsis vis-à-vis de la hernie, sous différentes conditions abiotiques en conditions contrôlées 

et/ou au champ. Ces accessions seraient notamment choisies en fonction de la disponibilité de 

données de séquençage et de méthylation. Des données combinées de séquençage et de méthy-

lome existent pour 866 accessions naturelles d’A. thaliana récoltées à travers le monde. Ces 

données ont été obtenues à partir de l’ADN de feuilles de plantes cultivées à plusieurs tempé-

rature (pouvant ainsi nous permettre d’évaluer la stabilité des régions différentiellement méthy-

lées en fonction des température) et à l’analyse des SNP/indel et des régions méthylées par 

MethylC-seq présents dans leurs génomes (Kawakatsu et al., 2016). Le couplage des données 

génomiques et épigénomiques aux données de phénotypage (développement foliaire et réponse 

à la hernie) d’un sous-set d’une centaine d’accessions présentant des phénotypes contrastés vis-

à-vis de la hernie (connues du fait notamment de précédents phénotypages réalisés au sein du 

laboratoire d’accueil) nous permettrait de réaliser des analyses d’associations (GWAS) afin 

d’évaluer l’effet de variants génétiques et épigénétiques dans la réponse d’A. thaliana à P. bras-

sicae dans les différentes conditions de culture. Avec ces résultats, il nous sera ainsi possible 

d’évaluer si 1) les QTLepi identifiés dans la population epiRIL sont également présents dans une 

population d’accessions naturelles, 2) les QTLepi et QTL identifiés dans le panel d’accessions 

naturelles en conditions contrôlées sont stables dans les différentes conditions abiotiques testées 

(conditions standard et contraintes abiotiques et 3) si les QTLepi/QTL identifiés dans le panel 

d’accessions en conditions contrôlées  sont stables dans des conditions environnementales com-

plexes rencontrées au champ. De plus, et afin d’intégrer les interactions génotype x environne-

ment de façon optimale dans notre modèle, il serait intéressant de réaliser ces tests sur plusieurs 

années et dans plusieurs localisations géographiques, dont les environnements climatiques et 

agronomiques seraient finement caractérisés et utilisés en covariables dans le modèle (GWAS 

environnementale). 

2. Aller plus loin dans la connaissance des gènes causaux  

Au cours de ces travaux de thèse, nous avons identifié 35 QTLepi – dont 10 sont impliqués dans 

le contrôle du développement foliaire sans inoculation par P. brassicae et 25 dans le contrôle 

de la réponse d’A. thaliana à P. brassicae – avec des tailles d’intervalles de confiance comprises 

entre 6.61 Mb et 17.12 Mb.  

  



 

 

 

 

 

 

 

 

Figure V.3. : Conservation des QTLepi détectés dans notre études (unboxed) et dans 

l’étude de B. Liégard (boxed) pour Lfi (vert), Lfni (cyan) et dLf (bleu). 
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Nous avons pu démontrer que pour la plupart des locus l’épiallèle hypométhylé apporté par le 

parent ddm1-2, était associé à des feuilles et des galles plus petites mais à une augmentation de 

l’indice GALA (surface des galles standardisée par les feuilles) et de l’indice pathologique, et 

donc une plus grande sensibilité à la maladie. Ces résultats diffèrent en quelques aspects de 

ceux trouvés précédemment dans le laboratoire (Liégard et al., 2019a) et pourraient s’expliquer 

par l’étude de traits phénotypiques différents et des conditions expérimentales différentes. Bien 

que nous avons des variables communes avec celles de Liégard et al. (2019a) (Lfi et DI), la 

variable GALA (Gravot et al., 2016), mesurant la taille des symptômes standardisée par la taille 

des feuilles, n’a été utilisée que dans notre étude. De même, nous n’avons pas évalué la quantité 

d’ADN de l’agent pathogène dans les racines par qPCR comme étudié par B. Liégard. Pour les 

variables communes entre nos deux études (Lfi, Lfni et dlf) (Fig. V.3) peuvent s’expliquer par 

la différence de structures expérimentales utilisées lors de nos thèses respectives, avec notam-

ment une chambre de culture défaillante et moins finement régulée climatiquement dans le 

cadre de la thèse de B. Liégard.  

Par ailleurs, des interactions épistatiques ont déjà étés identifiés dans le contrôle de la 

résistance à la hernie (Manzanares-Dauleux et al., 2000). Dans notre étude, et comme pré-

cédemment mis en évidence (Liégard et al., 2019a) peu d’interaction épistatiques ont été 

observées entre les QTLepi que nous avons détectés dans chaque condition abiotique mais 

nous n’avons pas évalué s’il existait des interactions épistatiques entre les QTL epi détectés 

et le reste du génome comme cela avait été précédemment montré. Au vu de la présence 

de 74 variants génétiques dans la population epiRIL, il serait intéressant d’évaluer s’il 

existe des interactions entre nos QTLepi et ces variants. 

Sur les 35 QTLepi détectés, trois QTLepi ont été détectés au niveau du marqueur MM863 à la fin 

du chromosome 5, contrôlant l’indice pathologique et l’indice GALA en condition DROUGHT 

et l’indice GALA en condition FLOOD. Les intervalles de confiance de ces QTLepi ont des 

tailles comprises entre 3.8 et 11.33 Mbp, soit de 935 à 1910 gènes codant notamment des pro-

téines.  Ces QTLepi sont particulièrement intéressants de part : 1) leur intervalle de confiance de 

taille relativement petite, 2) leur localisation loin des régions péricentromériques et donc loin 

des régions riches en élément répétées et transposons, et 3) la présence du QTL Pb-At 5.2 dans 

leurs intervalles de confiance (Jubault et al., 2008).  

  



 

 

 

Tableau V.1 : Lignées recombinantes au niveau de l’intervalle de confiance du QTL 

GALA-Ch5-DROUGHT. La première colonne indique la lignée epiRIL épigénotypée, les 5 

colonnes suivantes présentent l’épigénotypage de ces lignées pour 5 épimarqueurs. En rouge, 

les lignées présentant l’épiallèle hypométhylé ddm1-2 et en vert l’épiallèle hyperméthylé WT. 

Le phénotype GALA dans les différentes conditions pour chaque lignée est données en annexe 

Tableau Supp. V.1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MM859 MM862 MM863 MM865 MM867

epiRIL70 1 1 1 1 2

epiRIL439 1 1 1 1 2

epiRIL208 1 1 1 2 2

epiRIL244 1 1 1 2 2

epiRIL257 1 1 1 2 2

epiRIL356 1 1 1 2 2

epiRIL333 1 1 2 2 2

epiRIL362 1 1 2 2 2

epiRIL366 1 1 2 2 2

epiRIL344 1 2 2 2 2

epiRIL225 1 2 2 1 1

epiRIL480 2 2 1 1 1

epiRIL410 2 2 2 1 1

epiRIL93 2 2 2 2 1

epiRIL215 2 2 2 2 1
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Les gènes NLR causaux AT5G47260 et AT5G47280 du QTL Pb-At5.2 ont été récemment vali-

dés dans le laboratoire comme impliqués dans la résistance partielle de Bur-0 à la hernie par 

une approche de CRISPR-KO dans les fonds génétiques résistants Bur-0 et HIF-10499 (don-

nées en cours de publication). L’expression de ces gènes est contrôlée par une épimutation dont 

l’effet dépend de la disponibilité en eau (Gravot et al., 2016a; Liégard et al., 2019b). Les gènes 

AT5G47260 et AT5G47280 pourraient donc être également des gènes candidats potentiels pour 

les 3 QTL épigénétiques détectés dans notre étude dans cette région. Cependant, même si ces 

gènes apparaissent comme des gènes candidats causaux probables, il faut garder à l’esprit que 

ces deux gènes sont situés à 500 kb du marqueur épigénétique MM863 au pic de nos QTLepi et 

qu’il y a, dans l’intervalle de confiance des QTLepi, plus de 900 autres gènes codant des pro-

téines, eux aussi candidats causaux possibles. Afin de valider si les gènes AT5G47260 et 

AT5G47280 sont les gènes causaux de nos QTLepi ou si ce sont d’autres gènes présents dans 

ces intervalles de confiance, il est nécessaire d’affiner l’intervalle de confiance de ces trois 

QTLepi.  

Une approche de cartographie fine pourrait être envisagée pour certains de nos QTLepi, notam-

ment les trois QTLepi précédemment décrits et localisés sur la fin du chromosome 5. Il s’agirait 

dans un premier temps d’identifier les lignées epiRIL présentant des recombinaisons dans leurs 

intervalles de confiance. Le QTLepi GALA-Ch5-DROUGHT, par exemple, présente un inter-

valle de confiance de 3.7 Mbp compris entre les épimarqueurs MM859 et MM867. Quinze des 

123 lignées epiRIL présentent des recombinaisons au niveau de son intervalle de confiance 

(Tableau V.1.). Il serait également possible d’identifier des lignées recombinantes supplémen-

taires entre les épimarqueurs MM859 et MM867 dans les 382 autres lignées de la population 

epiRIL que nous n’avons pas utilisées pendant cette thèse. Les 382 autres lignées epiRIL 

n’ayant pas été génotypées, il faudra envisager un épi-génotypage pour les cinq épimarqueurs 

(MM859, MM862, MM863, MM865 et MM867) inclus dans l’intervalle de confiance du 

QTLepi GALA-Ch5-DROUGHT afin d’identifier les lignées présentant des recombinaisons 

dans cette région. La densification de la zone en épimarqueurs pourra être réalisée à partir des 

épimarqueurs précédemment identifiés par Colome-Tatche et al. (2012) mais non utilisés pour 

la carte épigénétique. Une fois les lignées recombinantes identifiées au sein de la population 

entière et épigénotypées à l’aide des nouveaux épimarqueurs, leur phénotypage en réponse à 

l’infection par la hernie dans les différentes conditions abiotiques (STANDARD, HEAT, 

DROUGHT et FLOOD) appliquées durant la thèse permettra la réalisation d’analyses de liaison 

pour les caractères DI et GALA et la réduction de leurs intervalles de confiance.  
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Cette réduction de l’intervalle de confiance devrait nous permettre de réduire fortement le 

nombre de gènes/ éléments génétiques candidats causaux sous ces QTLepi pour pouvoir ensuite 

envisager une (non)-validation fonctionnelle d’un petit nombre d’entre eux par des approches 

CRISPR. Si la validation de l’implication d’un gène candidat dans la réponse d’Arabidopsis 

pourra être réalisée par des approches KO en utilisant la technologie CRISPR-Cas9, la valida-

tion de l’implication d’épimutations contrôlant ce gène causal ne pourra être faite que par des 

approches de (dé)méthylation ciblée (Sapozhnikov & Szyf, 2022).  

3. Stabilité des QTLepi et des niveaux de méthylation des gènes causaux 

dans les différentes conditions abiotiques   

Durant ces travaux, nous avons pu mettre en évidence que l’architecture du contrôle épigéné-

tique de la réponse d’A. thaliana a la hernie des crucifères était dépendant des conditions abio-

tiques. Ainsi, sur les trente-cinq QTLepi détectés, quinze QTLepi ont été détectés dans une seule 

condition abiotique et vingt se sont révélés être communs entre au moins deux conditions abio-

tiques (dont huit partagent un épimarqueur au pic du QTLepi avec au moins un autre QTLepi et 

douze présentent des intervalles de confiance qui se chevauchent). Nous ne pouvons pas tota-

lement exclure que la non-détection de certains QTLepi ne soit pas liée à des limites de phéno-

typage. Le phénotypage de la réponse à l’infection par la hernie dans différentes contraintes 

environnementales est complexe. Même si un grand soin a été apporté lors de la réalisation des 

tests pathologiques, nous ne pouvons pas exclure par exemple une hétérogénéité dans l’arrosage 

en conditions STANDARD, HEAT ou de contrainte hydrique, le statut hydrique des plantes 

étant suivi à l’aide de 6 sondes réparties dans la chambre et non par la pesée des pots individuels. 

Des variations d’irrigation, même faibles pourraient avoir un impact sur l’infection (cf discuté 

dans le paragraphe 1.) et expliquer une partie de la variabilité intra-génotype observée dans 

les tests. Outre ces limites techniques, nous pouvons émettre trois hypothèses quant à la modu-

lation de l’effet des QTLepi par l’environnement : 

- Les conditions abiotiques impactent le niveau de méthylation du (des) gène(s) cau-

sal(aux) et donc les voies en aval que ce(s) gène(s) causal(aux) contrôle(ent) 

- Les conditions abiotiques appliquées entraînent une variation de la méthylation au ni-

veau des épimarqueurs et, par des mécanismes de spreading, au niveau du (des) gène(s) 

causal(aux) et donc les voies en aval que ce(s) gène(s) causal(aux) contrôle(ent) 
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- Les conditions abiotiques impactent directement les voies de réponse (voies 

métaboliques ou de signalisation) impliquées dans la réponse de résistance ou de 

sensibilité à la hernie modulant ainsi le phénotype de résistance de la plante sans 

impacter le niveau de méthylation  

Nous avons évalué durant ces travaux une population épigénétiquement recombinante dont les 

126 épimarqueurs sont stables sur dix générations (Colome-Tatche et al., 2012). Le niveau de 

méthylation de ces épimarqueurs a été évalué de manière qualitative avec 3 niveaux de méthy-

lation possibles : un état hypométhylé, un état de méthylation intermédiaire et un état hypermé-

thylé. Colome-Tatche et al. (2012) rapportent que 1) 68.8% des régions hypométhylées issues 

du parent ddm1-2 ont réversé au cours des 10 générations vers un statut hyperméthylé et que 2) 

certaines de ces réversions ont été observées chez certaines lignées seulement. Ce taux de ré-

version a été estimé entre 1.36E-6 et 5.85E-7 par lignée et par génération (Cortijo, 2012).  

Nous avons étudié le niveau de méthylation de deux épimarqueurs (MM171 et MM863) en 

fonction des conditions abiotiques appliquées. Ces deux marqueurs sont hyperméthylés chez 

Col-0 et l’epiRIL495 en conditions classiques de culture. L’épimarqueur MM863 présente un 

niveau de méthylation stable chez ces deux lignées quelles que soient les conditions de culture 

testées tandis que l’épimarqueur MM171 devient hypométhylé dans la condition HEAT uni-

quement. Chez Bur-0, ces deux épimarqueurs présentent un état hypométhylé en conditions 

STANDARD et HEAT mais présentent un état intermédiaire de méthylation voire une hyper-

méthylation en conditions FLOOD et DROUGHT. Nous avons ainsi mis en évidence une va-

riation de méthylation de certains épimarqueurs en fonction des conditions abiotiques appli-

quées et cette variation est dépendante du reste du fond (épi)génétique. Ces variations de mé-

thylation détectées au niveau d’épimarqueurs n’ont pas d’impact direct sur la détection de 

QTLepi (Figure III.1). En effet, la détection de QTLepi n’est impactée que si ces variations de 

méthylation concernent également le gène causal d’un QTL à proximité de l’épimarqueur (par 

exemple par phénomène de spreading (Ahmed et al., 2011) ou par réversion de méthylation 

impactant de grandes régions (Cortijo, 2012)). Afin de valider ces premiers résultats obtenus 

uniquement au niveau de deux épimarqueurs et d’évaluer la proportion d’épimarqueurs présen-

tant des niveaux de méthylation variables en fonction des conditions abiotiques, l’analyse ciblée 

du niveau de méthylation des 124 autres épimarqueurs dans les différentes conditions abiotiques 

pourra être réalisée par Bisulfite- PCR-Sequencing.  
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Une approche globale par Whole Genome Bisulfite sequencing (WGBS) pourrait nous per-

mettre d’évaluer, à l’échelle du génome, si 1) les DMR sont stables en fonction des conditions 

et 2) s’il existe d’autres DMR potentiellement pertinentes à intégrer dans la carte épigénétique 

déjà réalisée (Colome-Tatche et al., 2012). Ces expérimentations pourront être réalisées dans 

un premier temps sur un petit nombre de lignées présentant soit une majorité de loci hypomé-

thylés comme l’epiRIL232 (97 épimarqueurs hypométhylés sur 126) soit une majorité de loci 

hyperméthylés telle que l’épiRIL170 (125 épimarqueurs hyperméthylés sur 126) avant d’être 

généralisées à des lignées présentant des phénotypes ou des comportements particuliers.  

Même si la variation de méthylation au niveau des épimarqueurs n’impacte pas à priori direc-

tement la détection de QTL, la mise en évidence de variations de méthylation au niveau 

d’épimarqueurs confirme la possibilité d’un méthylome variable en fonction des contraintes 

abiotiques et de modifications de méthylation au niveau d’autres régions du génome, tels que 

des gènes ou éléments génétiques contrôlant la réponse de la plante à la hernie. 

De nombreuses études ont déjà rapporté la modulation du niveau de méthylation global du gé-

nome de la plante ou de régions spécifiques du génome lors de l’application de contraintes 

abiotiques, corroborant nos résultats observés sur les épimarqueurs MM171 et MM863. Ces 

modifications épigénétiques sont adaptatives (régulations épigénétiques en réponse à des sti-

muli) mais peuvent aussi être héritables, c’est-à dire transmises aux générations suivantes (épi-

mutations) (cf chapitre I.2). Une augmentation du niveau de méthylation global a ainsi été 

observée chez la mûre et le citron (Ackah et al., 2022; Huang et al., 2023) lors d’un déficit 

hydrique ou chez le coton lors d’une augmentation de la température (He et al., 2022). D’autres 

stress environnementaux, comme les radiations peuvent entraîner une modulation du niveau de 

méthylation de certains gènes, comme par exemple FAD3A, impliqué dans la biosynthèse 

d’acides gras chez le lin (Lancíková et al., 2020). L’application de contraintes abiotiques peut 

également conduire à la création d’épimutations. Chez le pissenlit, par exemple, l’application 

de diverses contraintes abiotiques a conduit à la modification de méthylation de 20 régions, lors 

d’un déficit nutritionnel, et de 37 régions, lors d’un traitement au SA, 74% de ces épimutations 

étant transmises à la seconde génération (Verhoeven et al., 2010). Chez un génotype de riz 

résistant à la sècheresse, l’application d’un déficit hydrique sur plus de six générations a en-

traîné la modification de l’état de méthylation de 89 régions (DMR), 29.8% de ces DMR étant 

transmises sur plusieurs générations. Sur 402 DMR induites par la sècheresse chez un génotype 

de riz sensible, 3.2% sont transmises sur au moins six générations (Zheng et al., 2013, 2017).  



 

 

 

 

Figure V.4 .: Hypothèses de modulation du niveau de méthylation sous différentes conditions abio-

tiques. A) Lorsque la condition B conduit à une méthylation des gènes causaux soit au niveau de leur 

promoteur (1), soit au niveau des épimarqueurs et par phénomène de spreading (2). Ce gain de méthy-

lation peut potentiellement s’expliquer par (3) un impact positif de la condition B sur les mécanismes 

de méthylation de novo ou de maintien de la méthylation ou un impact négatif de la condition B sur les 

mécanismes de déméthylation active. B) Lorsque la condition B conduit à une déméthylation, (1) d’élé-

ments transposables (TE) proches des gènes causaux ce qui entraîne la déméthylation par spreading du 

promoteur du gène causal et sa potentielle expression. (2) la déméthylation d’un élément transposable 

(TE) dans la condition B ce qui entraîne sa remobilisation et son intégration dans le promoteur et/ou le 

gène causal. Cette déméthylation peut-être expliqué par (3) un impact négatif de la condition B sur les 

mécanismes de méthylation de novo ou de maintien de la méthylation ou un impact positif de la condi-

tion B sur les mécanismes de déméthylation active. 
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La modulation du niveau de méthylation global ou spécifique peut s’expliquer par un effet des 

conditions abiotiques sur les mécanismes de mise en place de la méthylation de novo, du main-

tien de la méthylation ou bien de la déméthylation. De nombreux mutants impactés dans la voie 

de méthylation de novo et notamment dans la production de petits ARN non codants sont moins 

tolérants que les écotypes sauvages à une élévation de la température (Popova et al., 2013). 

Chez la tomate ou le peuplier, l’altération de l’expression du gène DDM1, impliqué dans le 

maintien de la méthylation, conduit à une meilleure tolérance à l’augmentation de la tempéra-

ture ou à la sécheresse, respectivement (Sow et al., 2021; Singh et al., 2021). Plusieurs protéines 

impliquées dans le processus de déméthylation, telles que ROS1 ou DEMETER, sont induites 

lors de la réponse d’A. thaliana et de B. napus à une élévation de la température (Naydenov et 

al., 2015; Fan et al., 2020; Yang et al., 2022). 

Un des rôles majeurs de la méthylation de l'ADN est la mise sous-silence des éléments trans-

posables et répétés (Quesneville, 2020) et plusieurs travaux ont montré, lors de stress abio-

tiques, la perte de méthylation au niveau de certains de ces éléments conduisant à leur expres-

sion comme par exemple l’expression du rétrotransposon LTR-copia like ONSEN ou des élé-

ments transposable COPIA et GYPSY lors d’un stress thermique chez A. thaliana (Cavrak et 

al., 2014; Deneweth et al., 2022). Une proportion importante des épimarqueurs de la population 

epiRIL étant positionnés au niveau des régions péricentromériques, riches en transposons et 

éléments répétés, une perte de méthylation au niveau de certains de ces épimarqueurs lors de 

l’application de contraintes abiotiques est à envisager. De même la perte de méthylation au 

niveau de transposons lors de l’application de contraintes abiotiques pourrait expliquer la perte 

ou la détection de QTLepi dans ces conditions de culture : (i) la déméthylation d’un transposon 

à proximité d’un gène causal contrôlant le développement ou la réponse à la hernie de la popu-

lation epiRIL pourrait expliquer la déméthylation par spreading du gène causal (région promo-

trice et/ou corps du gène) et ainsi la modification de son expression ; (ii) la déméthylation d’un 

transposon pourrait entraîner son transfert vers d’autres régions du génome et son insertion dans 

un gène (région promotrice ou corps de gène) contrôlant le développement ou la réponse à la 

hernie de la population epiRIL et ainsi en modifier l’expression ou la fonctionnalité (Fig. V.4). 

Outre les transposons et les gènes impliqués dans la mise place, le maintien de la méthylation 

et la déméthylation, des gènes impliqués dans la réponse aux stress biotiques ont déjà été décrits 

comme étant modulés par les conditions abiotiques. 
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En effet, une déméthylation des promoteurs des gènes ACONITASE HYDRATASE 3 (ACO3), 

ACCELARATED DEATH CELL 6 (ACD6) et GLUTATHIONE S-TRANSFERASE (GST) impli-

qués dans la biosynthèse de SA lors de stress abiotiques a été observée par Yang et al. (2022). 

Il semble ainsi pertinent d’imaginer que la perte ou la détection de QTLepi dans des conditions 

abiotiques spécifiques soient dues à la modification directe du niveau de méthylation de gènes 

impliquée dans les voies de défense des plantes.  

Il est également envisageable que les conditions abiotiques impactent directement les processus 

physiologiques mis en place lors de l’infection d’A. thaliana par P. brassicae. La hausse de la 

température conduit ainsi à des phénomènes de thermo-morphogénèse et notamment à une 

accumulation d’auxine dans les parties abaxiales du pétiole (Hwang et al., 2017; Park et al., 

2019). Cette accumulation d’auxine au niveau des parties aériennes pourrait venir contre-

balancer l’accumulation d’auxine au niveau des racines lors de l’infection par P. brassicae 

et participer à une meilleure résistance de la plante. Cependant, l’activation de la voie des 

brassinostéroïdes et de l’expression de gènes induisant l’expansion cellulaire lors d’une 

élévation de la température pourrait favoriser le développement de galles et le phénomène 

d’hypertrophie lors de l’infection par P. brassicae (Ibañez et al., 2018). A contrario, la sup-

pression de la réponse auxinique et la production de glucosinolates lors d’un déficit hydrique 

(Shani et al., 2017; Salehin et al., 2019) pourraient participer à la réponse de résistance que 

nous avons observée durant notre étude. De plus, l’accumulation d’ABA lors de l’infection par 

P. brassicae (Devos et al., 2005; Jayasinghege et al., 2023) et des phénomènes de sécheresse 

(Kim et al., 2004; Fujita et al., 2005, 2009; Yoshida et al., 2010, 2015) suggèrent une réponse 

similaire de la plante à ces deux stress. En condition d’excès d’eau, la plante produit de l'éthy-

lène et réorganise sa structure racinaire en développant d’aérenchymes et des racines adventives 

(Hinz et al., 2010; Licausi et al., 2011). Lors d’un excès hydrique, les plantes accumulent de 

l’auxine et surexpriment l’EXPANSINE 11 (EXP11) (Rauf et al., 2013). Tous ces changements 

sont similaires à ceux observés lors de l’infection par P. brassicae, notamment au niveau de 

l’expansion cellulaire. De plus, l’éthylène a été montré comme favorisant la phase secondaire 

de l’infection (Wang et al., 2022), ainsi, l’éthylène produit lors de la condition FLOOD durant 

la phase secondaire de l’infection pourrait favoriser cette dernière.  

Ces réponses physiologiques ont été identifiées chez des écotypes naturels sensible ou ré-

sistant à la hernie des crucifères, mais les mécanismes de la réponse des epiRIL à la hernie 

n’ont pas été caractérisés fonctionnellement.  
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Afin d’identifier les réponses mises en place par les lignées epiRIL lors de l’infection et 

de les relier aux QTLepi que nous avons identifiés, plusieurs stratégies peuvent être envisa-

gées. Une première stratégie serait de créer des couples HIF pour « Heterogeneous Inbred 

Family » pour quelques QTLepi et d’étudier leurs réponses transcriptomiques à l’infection 

par la hernie. Ces couples de lignées présentent en effet des fonds génétique et épigénétique 

identiques sauf au niveau du QTLepi d’intérêt. Elles permettraient d’évaluer les réponses 

transcriptomiques associées à un QTLepi en s’affranchissant des variants génétiques et des 

relations épistatiques avec le reste du génome. Cette technique est cependant très complexe 

dans le cas des epiRILs et longue puisqu’elle demande une autofécondation des lignées sur 

au moins 6 générations ce qui mettrait plus d’un an et demi et demande également l’iden-

tification d’une lignée hétérozygote au niveau de cette région. Une stratégie d’analyse en 

en bulk serait plus rapide et permettrait aussi de s’affranchir de l’effet du fond génétique. 

Ainsi, les ARNm d’une dizaine de lignées, présentant au niveau des marqueurs d’intérêt 

l’épi-haplotype favorisant la résistance et infectées par la hernie, seront séquencés en-

semble (bulk) et comparés aux ARNm d’une dizaine de lignées présentant, au niveau de 

ces marqueurs, l’épi-haplotype défavorable à la résistance. Une analyse d’enrichissement 

fonctionnelle des gènes différentiellement exprimés pourra ainsi nous permettre d’identi-

fier les mécanismes de résistance et de sensibilité associés à chacun des types de lignées. 

Sur ces échantillons, une analyse cinétique des hormones, dont l’auxine, les cytokinines, 

l’éthylène, l’acide jasmonique et l’acide salicylique permettrait de comparer les  voies de 

réponse de la population epiRIL avec celles identifiées chez les écotypes Col-0 et Bur-0. 

Dans le cas du QTLepi (GALA-Ch2-Standard), unique QTLepi identifié comme contrôlant 

le caractère GALA en condition STANDARD, détecté sur le chromosome 2 au niveau de 

l’épimarqueur MM171 et dont l’hypométhylation était associée à la sensibilité à la her-

nie, 20 lignées pourraient être considérées. Dix lignées présentent l’épi-haplotype hypo-

méthylé et une réponse de sensibilité : epiRIL122, 232, 114, 114, 477, 466, 98, 363, 54, 

432 et 229 et dix lignées présentent l’épi-haplotype hyperméthylé et une réponse plus ré-

sistante : epiRIL315, 366, 523, 400, 437, 492, 60, 52, 458 et 172.  

Qu’il s’agisse de l’étude des HIF ou des bulk de plusieurs lignées, réaliser ces études à 14 

jours après l’infection au cours de l’infection secondaire et à 21 jours après l’infection, 

lors de l’évaluation du phénotypage, permettrait un suivi cinétique des  réponses mises en 

place et une comparaison avec les données disponibles au laboratoire sur les écotypes Col-

0 et Bur-0.  
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Il serait d’ailleurs également intéressant d’utiliser ces deux écotypes déjà bien caractérisés 

dans les conditions optimales afin d’évaluer l’impact de conditions abiotiques sur les pro-

cessus physiologiques mis en place lors des réponses de sensibilité ou de résistance. 

4. Validation et étude de l'implication des miRNA et de leurs gènes cibles 

dans la réponse à la hernie  

Au cours de ce travail de thèse, nous avons montré l’implication des miARN dans la réponse 

d’A. thaliana à la hernie. Vingt-et-un miARN sont différentiellement exprimés entre plantes 

infectées et non-infectées chez l’écotype sensible Col-0 et cinq chez l’écotype partiellement 

résistant, Bur-0.  

Ces miARN ont été identifiés en utilisant l’outil miRDeep2 développé pour l’identification des 

miRNA chez le génome animal, pouvant potentiellement biaiser les résultats obtenus. En effet, 

quelques différences existent entre les miARN des plantes et ceux des animaux et ces spécifi-

cités sont prises en compte, ou non, par certains outils de mapping. Par exemple, un nombre 

important de miARN animaux sont situés dans les introns des ARNm contre un seul jusque-là 

identifié (miR402) chez les plantes (Millar & Waterhouse, 2005). Ainsi, l’utilisation d’autres 

outils de mapping tels que sRNAbench, miRExpress ou miRDEEP2-P pourrait permettre 

l’identification d’autres miARN impliqués dans la réponse d’A. thaliana à la hernie (Li et al., 

2021). 

Les 13 miARN induits chez Col-0 appartiennent à 5 familles de miARN : MIR156, MIR159, 

MIR2936, MIR5642 et MIR8176 et les 8 miARN réprimés appartiennent aux cinq familles sui-

vantes : MIR164, MIR166, MIR396, MIR831 et MIR869. Chez Bur-0, les trois miARN réprimés 

appartiennent à la famille de MIR169, MIR390 et MIR5658 et les deux miARN induits appar-

tiennent à la famille de MIR159 et MIR866. Chez l’écotype sensible Col-0, 283 gènes ont été 

prédits comme cibles des miARN différentiellement régulés. Parmi eux, 145 gènes prédits 

comme étant les cibles de 8 miRNA sont induits et 138 gènes prédits comme étant les cibles de 

13 miRNA sont réprimés lors de l’infection. Les cibles prédites de miR165/miR166 sont enri-

chies en gènes impliqués dans les processus et composants cellulaires associés à la production 

d’énergie, comme le chloroplaste. Les cibles prédites de miR156/miR157 sont enrichies en 

gènes impliqués dans la biosynthèse de sucres et d’acides aminés. Finalement, les cibles pré-

dites de miR2936 sont enrichies en gènes impliqués dans la biosynthèse des parois végétales.  
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Chez l’écotype partiellement résistant (Bur-0), 6 gènes, induits lors de l’infection, ont été pré-

dits comme ciblés par 2 miARN et 43 gènes, réprimés durant l’infection, sont ciblés par 3 

miARN. Les cibles prédites de miR169 sont enrichies en gènes impliqués dans les mécanismes 

de perception des molécules des agents pathogènes tels que des peptidoglycanes. Les cibles de 

miR319 sont enrichies en gènes impliqués dans la voie de production de sucre ou de métabolites 

secondaires.  

De nombreux miARN impliqués dans la réponse des plantes aux nématodes du genre Meloido-

gyne, lesquels provoquent des symptômes impliquant des phénomènes d’hyperplasie et d’hy-

pertrophie, ont été également retrouvés dans la réponse d’A. thaliana à la hernie des crucifères, 

notamment des miARN des familles MIR156, MIR164, MIR165/MIR166, MIR169, MIR319, 

MIR390 et MIR396 avec des patterns d’expression similaires ou différents. Par exemple 

MIR319, induit dans notre étude chez les 2 génotypes, est réprimé durant l’infection d’un gé-

notype sensible d’A. thaliana par les nématodes à galles (Cabrera et al., 2016; Medina et al., 

2017) mais induit dans la réponse d’un génotype sensible de tomate à M. incognita (Zhao et al., 

2015). MIR390, réprimé durant l’infection de l’écotype partiellement résistant, Bur-0, est induit 

lors de l’infection par ces nématodes de génotypes sensibles d’Arabidopsis, du coton, de la 

tomate et du pois (Cabrera et al., 2016; Díaz-Manzano et al., 2018; Pan et al., 2019). MIR396, 

réprimé lors de l’infection de l’écotype sensible Col-0 par P. brassicae est également réprimé 

dans les premiers jours de l’infection par M. incognita et H. schachtii mais induit lors de la 

phase d’infection tardive (Hewezi et al., 2008; Zhao et al., 2015; Kaur et al., 2017; Pan et al., 

2019). Cependant, il est à souligner que ces miARN ont également été décrits dans d’autres 

interactions plante-agent pathogène ne conduisant pas à la production de protubérances cellu-

laires, telles que l’infection par Sclerotinia sclerotiorum chez Arabidopsis (Cao et al., 2020) ou 

chez B. napus (Cao et al., 2016; Regmi et al., 2021), suggérant qu’ils pourraient intervenir dans 

des processus de réponse des plantes des plantes aux agents pathogènes plus généraux que dans 

le développement de galles.   

En tant que régulateurs clefs d’un grand nombre de processus physiologiques, les miARN sont 

de plus en plus considérés comme étant impliqués dans le dialogue inter-règnes entre une plante 

et son microbiote (Middleton et al., 2021) ou bien entre une plante et un agent pathogène 

comme par exemple cela été montré lors de l’infection d’A. thaliana par la plante parasitaire 

Cuscuta campestris (Shahid et al., 2018). Dans le cas de la hernie des crucifères, l’infection de 

la plante entraîne une modification de la communauté microbienne de la rhizosphère (Zhao et 

al., 2017; Lebreton et al., 2019; Wang et al., 2020).  



 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau V.2. : Implication des miARN identifiés durant ce travail de thèse dans d’autres 

contraintes abiotiques et biotiques.  

 

  

Familles de MIARN Stress biotiques Stress abiotiques 

MIR156;MIR164;MIR165

/MIR166; MIR16; 

MIR159;MIR390;MIR396

M. incognita, M. 

javanica, G. 

restochiens, H. 

glycines, H. 

schachtii, S. 

sclerotiorum

Sécheresse;Thermique

, Excès d'eau

MIR2936 NA Excès d'eau

MIR5642 NA Sécheresse

MIR5658 R. solanacearum Excès d'eau

MIR831 M. incognita NA

MIR869 NA Excès d'eau
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Le microbiote du sol régule également la germination des spores de repos (Wang et al., 2023b) 

et peut moduler la réponse transcriptomique des deux partenaires chez le pathosystème B. 

napus/P. brassicae (Daval et al., 2020). Étudier le rôle des miARN dans l’interaction tripartite 

plante - P. brassicae - microbiote pourrait permettre une meilleure compréhension de ces inte-

ractions. Durant ma thèse, je me suis intéressée aux miARN de la plante modulés lors de l’in-

fection par la hernie, mais les échantillons déjà séquencés pourraient également permettre 

d’identifier les miARN de P. brassicae et leurs cibles chez l’agent pathogène mais aussi chez 

la plante hôte, notamment ceux impliqués dans le détournement du métabolisme de la plante. 

Afin d’évaluer le rôle des miARN de la plante hôte ou de P. brassicae sur le contrôle des com-

munautés microbiennes et vice-et versa le rôle des miRNA du microbiote sur la physiologie de 

la plante et de l’agent pathogène, extraire et séquencer les petits ARN présents dans la rhizos-

phère lors d’une infection de Brassicaceae par la hernie pourrait conduire à l’identification de 

miARN issus de la plante, de P. brassicae et du microbiote et leurs cibles respectives chez les 

trois acteurs de cette interaction. 

Les miARN ne sont pas seulement impliqués dans la réponse des plantes aux contraintes bio-

tiques mais jouent également un rôle majeur dans la réponse des plantes aux contraintes abio-

tiques (Zhang, 2015; Pagano et al., 2021). Des miARN dont l’expression est modulée par la 

température ont été identifiés chez le soja (Ding et al., 2021), le lin (Pokhrel & Meyers, 2022), 

le blé (Sihag et al., 2021) ou l’arbre Betula luminifera (Pan et al., 2017). Un déficit hydrique 

conduit également à la modification de l’expression de certains miARN chez le maïs (Aravind 

et al., 2017), la vesce commune (Zhu et al., 2021), le théier (Guo et al., 2017) ou le riz (Xia et 

al., 2020). Un stress inondation ou hypoxique entraîne des modulations similaires chez la lu-

zerne (Feyissa et al., 2021), le maïs (Zhang et al., 2008; Liu et al., 2012; Zhai et al., 2013), la 

tomate sauvage (Hou et al., 2019) ou Arabidopsis (Moldovan et al., 2010). Parmi les miARN 

que nous avons identifiés dans notre étude et impliqués dans la réponse d’A. thaliana à P. bras-

sicae (Tableau V.2.), plusieurs ont déjà été décrits dans la réponse des plantes à des contraintes 

abiotiques. La famille MIR156 a ainsi été identifiée chez plusieurs espèces végétales (la tomate, 

le théier, A. thaliana, le riz, le maïs, le colza et le lin) lors de leur réponse à des stress abiotiques 

tels qu’une hausse de température (Ding et al., 2021), un déficit hydrique (Aravind et al., 2017) 

ou un excès d’eau (Liu et al., 2012; Hou et al., 2019; Feyissa et al., 2021). Les familles 

MIR165/MIR166, MIR164, MIR169, MIR319, MIR390 et MIR396 ont également été identifiées 

dans la réponse à d’autres stress abiotiques (Lu et al., 2017; Li et al., 2019, 2020; Wen et al., 

2020; Fang et al., 2021; Wang et al., 2023a).  
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Même s’ils sont moins fréquemment décrits dans des réponses aux stress, miR5642 a été iden-

tifié dans la réponse du maïs à la sécheresse (Aravind et al., 2017), miR5658 dans la réponse 

du maïs à l’inondation (Liu et al., 2012) et miR2936 dans la réponse d’A. thaliana à un excès 

d’eau (Loreti et al., 2020). 

Certains miARN, impliqués dans la réponse des plantes à plusieurs contraintes biotiques ou 

abiotiques sont ainsi considérés comme miARN généralistes tels que MIR165/MIR166, MIR396 

ou MIR319, tandis que les miARN identifiés dans la réponse des plantes à un ou deux stress 

suggèrent une réponse plus spécifique de ces miARN, tels que MIR866. Des travaux précédem-

ment réalisés par Sanz-Carbonell et al. (2019a,b) ont démontré que les miARN généralistes 

ciblent majoritairement (70% des cibles) des facteurs de transcription impliqués dans des pro-

cessus développementaux et sont considérés alors comme des régulateurs principaux des nœuds 

(hubs) de régulation de l’expression génique (Sanz-Carbonell et al., 2019a,b). Les miARN dits 

spécialistes ciblent des gènes impliqués dans des processus de réponse spécifiques au stress 

appliqué ou des fonctions cellulaires basales comme le métabolisme primaire ou la photosyn-

thèse (Sanz-Carbonell et al., 2019a,b).  

Les miARN que nous avons étudiés semblent ainsi importants dans les processus de réponse 

des plantes aux stress biotiques et abiotiques. Afin de valider leur rôle dans l’interaction A. 

thaliana-P. brassicae, il faudrait phénotyper la réponse à la hernie des mutants altérés dans 

l’expression des miARN. De nombreux mutants sont déjà disponibles au sein du laboratoire ou 

d’autres institutions. Il est toutefois important de prendre en compte la redondance fonctionnelle 

de certains miARN au sein de chaque famille et la possibilité de ne pas observer de phénotype 

lors de l’évaluation d’un mutant altéré dans l’expression d’un seul miARN. Il sera ainsi néces-

saire de prévoir le développement et le phénotypage de doubles voire triples mutants pour cha-

cune des familles. Certains de ces mutants sont en cours d’évaluation au sein du laboratoire, 

notamment les mutants KO simples mir164 a, b et c et le triple mutant mir164abc ainsi que les 

mutants KO simples miR319a et b et le double mutant miR319ab (Koyama et al., 2017). L’uti-

lisation de mutants « surexpresseurs » de ces miARN ou mimant une perte de leur fonction 

(mutant TARGET MIMICRY) pourrait également permettre de valider ou réfuter, le rôle de 

ces miARN dans l’interaction Arabidopsis-P. brassicae. 
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Pour les miRNA dont les mutants KO présenteraient des phénotypes intéressants (résistance ou 

sensibilité accrue face à la hernie), le développement de lignées à fusion transcriptionnelle, 

c’est-à-dire des lignées transgéniques rapportrices permettant de suivre l’activité des promo-

teurs grâce à l’utilisation de molécules fluorescentes telles que la GFP (green fluorescente pro-

tein (Kain et al., 1995) ou la Venus (Nagai et al., 2002), permettrait de suivre la localisation in 

vivo de l’expression des miARN d’intérêt ainsi que de leur cible (Sieber et al., 2007; Bilsbo-

rough et al., 2011).  

Les mutants décrits ci-dessus n’ont pas encore développés pour toutes les familles identifiées 

dans notre étude. Le développement de mutants KO par CRISPR-Cas9, déjà utilisée au labora-

toire, pourrait être envisagé pour créer de nouveaux mutants. MIR2936, par exemple, impliqué 

dans le contrôle de l’expression de gènes impliqués dans la biosynthèse des parois végétales est 

un miARN qu’il pourrait être pertinent d’étudier en priorité. Un mutant KO, développé dans le 

fond génétique Col-0, altéré dans l’expression de MIR2636 présenterait une surexpression des 

gènes impliqués dans la voie de biosynthèse des parois végétales et ceci pourrait potentielle-

ment amener à une diminution de symptômes et donc à une résistance accrue à la hernie par 

rapport à l’écotype Col-0. 

Nous avons également identifié plus de 382 gènes ciblés par les 14 familles de miARN lors de 

l’infection par P. brassicae. Plusieurs approches pourraient permettre de valider les cibles des 

miARN et leur rôle dans la réponse d’Arabidopsis à la hernie. Il est envisageable d’une part 

d’étudier et de comparer par RT-qPCR l’expression de ces gènes cibles, identifiés grâce à 

psRNATarget, dans les mutants KO ou sur-expresseurs du miARN et dans les écotypes Col-0 

et Bur-0, avec et sans infection par la hernie. Chez les écotypes Col-0, sensible et Bur-0, par-

tiellement résistant, un échantillonnage des racines inoculées par l’isolat eH de P. brassicae et 

non inoculées 14 jours après infection (ou 24 jours après semis pour les plantes non inoculées) 

pourra permettre de réaliser un séquençage du dégradome. Lorsque les miARN clivent leurs 

cibles, le fragment possédant la queue poly-A présente à son extrémité 5’ un groupe phosphate. 

Lors de l’analyse du dégradome ou PARE (Parallel Analyses of RNA ends), ces fragments sont 

fixés à une sonde, amplifiés puis séquencés. Cette méthode pourrait ainsi nous permettre d’iden-

tifier des ARN messagers cibles que nous n’avons pas identifiés in silico dans nos données 

transcriptomiques.  
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En outre, si les miARN sont souvent étudiés dans la réponse des plantes aux stress biotiques et 

abiotiques, peu d’études ont été conduites sur leur implication dans la réponse des plantes à un 

stress biotique sous contraintes abiotiques. Une de ces rares études s’intéresse à l’impact des 

conditions abiotiques sur les miARN impliqués dans la réponse du melon au champignon Mo-

nosporascus cannonballus (Villalba-Bermell et al., 2021). Les auteurs ont ainsi étudié l’effet 

d’une baisse de la température, de la salinité et de jours courts sur la réponse de la plante à 

l’agent pathogène et ont pu identifier 22 miARN différentiellement régulés sous deux ou trois 

stress combinés. 60% de ces miARN ne présentaient pas de réponse d’expression additive, 

c’est-à-dire que le niveau d’expression de ces miARN dans les conditions de contraintes com-

binées n’est pas égal à la somme des niveaux d’expression des miARN lors de l’application des 

contraintes appliquées seules suggérant ainsi que la réponse du melon à des stress combinés ne 

peut pas être prédite par sa réponse à un stress individuel. Cinq familles de miARN détectées 

dans notre étude ont également été identifiées lors des travaux sur la réponse du melon à une 

combinaison de stress dont MIR156, MIR165/166, MIR164, MIR319 et MIR396. Étudier l’im-

pact des conditions abiotiques sur les miARN impliqués dans le pathosystème Arabidopsis - P. 

brassicae pourrait conduire à l’identification de mécanismes de réponse conservés entre les 

stress ou spécifiques d’un stress ou d’une combinaison de stress et nous apporter une meilleure 

compréhension de la réponse des plantes à la hernie sous contraintes environnementales. Cette 

étude pourrait être réalisée dans les différentes conditions de culture mises en place durant ma 

thèse (HEAT, DROUGHT, FLOOD, HEAT x DROUGHT, HEAT x FLOOD) sur les géno-

types Col-0 et Bur-0 infectées par l’isolat eH (i) de manière ciblée sur les miRNA précédem-

ment identifiés en conditions standard et validés fonctionnellement par génétique inverse ou 

(ii) sans à priori par le séquençage des miARN de racines, cette dernière approche ouvrant la 

possibilité d’identifier de nouveaux miARN non identifiés durant ma thèse. 

5. Interactions entre les mécanismes épigénétiques dont la méthylation de 

l'ADN et les miRNA  

Au cours de ces travaux de thèse, nous avons étudié l’implication de deux mécanismes épigé-

nétiques dans la réponse d’Arabidopsis à la hernie : la méthylation de l’ADN et les miARN. 

Ces deux mécanismes, que nous avons étudiés de manière indépendante, sont pourtant liés.  

Nous avons par exemple observé la présence de gènes codant des miARN dans l’intervalle de 

confiance de certains QTLepi. En effet, dans l’intervalle de confiance du QTLepi GALA-Flood-

Ch5 de 11.33 Mb (1910 gènes), nous avons identifié 32 gènes MIR codant des miARN, dont 4  
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(miR166e, miR319b, miR396b et miR869) ont été identifiés dans notre étude dans la réponse 

à la hernie chez Arabidopsis en conditions classiques de culture. Phénotyper la réponse vis-à-

vis de la hernie des mutants KO et de lignées à fusion transcriptionnelle de ces miARN et étu-

dier leur cinétique d’expression lors de l’infection par l’isolat eH sous différentes conditions 

abiotiques permettraient d’évaluer leur rôle dans les réponses de résistance ou de sensibilité. 

Par ailleurs, chez B. oleracea, l’application d’un stress thermique lors de l’embryogénèse a 

entrainé la dérégulation de trente et un gènes impliqués notamment dans des voies de défense 

comme la production de ROS ou la signalisation dépendante de l’ABA via des modifications 

de méthylation et leur ciblage par des miARN (Kong et al., 2022). De telles interactions ont 

également été montrées lors de l’infection du soja par le nématode à kystes H. glycines, durant 

laquelle la méthylation de l’ADN au niveau des promoteurs de miARN contrôle leur expression 

(Rambani et al., 2020). Chez le riz, Wu et al. (2010) ont montré que des long miARN (lmiARN) 

de 24 nt et AGO4, étaient impliqués dans la méthylation de gènes cibles. L’interaction entre la 

méthylation de l’ADN et l’expression des miARN a également été démontrée chez l’homme 

(Glaich et al., 2019; Fuso et al., 2020), notamment lors du développement de cancers du sein 

(Aure et al., 2021), durant lequel une boucle de régulation semble exister entre des miARN et 

la méthylation de l’ADN. En effet, la méthylation de l’ADN au niveau des régions promotrices 

de miARN régule leur expression et certains miARN, dont hsa-miR-29c-5 répriment l’expres-

sion de la DNA methyltransferase 3 (DNMT3A), conduisant à l’hypométhylation de gènes im-

pliqués dans le développement du cancer. 

En plus de la méthylation de l’ADN et des miARN, d’autres mécanismes épigénétiques pour-

raient potentiellement contrôler la réponse d’A. thaliana à la hernie. L’expression d’une région 

est en général le résultat de la combinaison de différents mécanismes épigénétiques (Roudier et 

al., 2011; Sequeira-Mendes et al., 2014). Par exemple, la vernalisation est un processus bien 

caractérisé au niveau épigénétique et correspond à une induction de la floraison par l’applica-

tion de températures basses via la répression du locus FLOWERING LOCUS C (FLC) 

(Groszmann et al., 2011; Kim & Sung, 2014). La répression du locus FLC est médiée notam-

ment par la présence du variant d’histone H2A.Z (Deal et al., 2007) et de la marque histone 

répressive H3K27me3 (histone 3 lysine 27 triméthylation) (Gendall et al., 2001; Bastow et al., 

2004; Sung & Amasino, 2004; De Lucia et al., 2008) dont la mise en place est elle-même con-

trôlée par des ARN non codants, dont le LNC COLDAIR (Heo & Sung, 2011) et des miARN, 

tel que miR396 (Yuan et al., 2020).  
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Il serait ainsi restrictif d’étudier seulement la méthylation de l’ADN et les miARN dans l’inte-

raction Arabidopsis - P. brassicae. Deux éléments suggèrent d’ailleurs que d’autres méca-

nismes épigénétiques sont impliqués dans cette interaction. 1) Par ailleurs, le long ARN non 

codant (AT5G06965) situé à 6kb en amont des gènes AT5G47260 et AT5G47280 du QTL Pb-

At 5.2 contrôlé par une épimutation pourrait être impliqué dans le niveau de méthylation de 

cette région. En effet, une analyse d’association pangénomique (GWAS) réalisée sur 287 ac-

cessions d’A. thaliana a conduit, au sein du laboratoire, à l’identification de 3 variants nucléo-

tidiques (A à G, G à A, A à C dans Col-0 et Bur-0 respectivement) présents dans le lncARN 

AT5G06965 et significativement associés au niveau de méthylation des gènes AT5G47260 et 

AT5G47280 (données non publiées, M. Jubault). La création de mutants à travers une approche 

de CRISPR-cas9 pour altérer l’expression de AT5G06965 ou de CRISPR-dead-cas9 couplée à 

une adénosine désaminase permettant la modification d’une adénosine en une guanine (A à G) 

permettrait de valider (ou non) le rôle de ce lncARN dans la méthylation de AT5G47260 et 

AT5G47280. 2) L’étude du QTL Pb-At 5.2 au laboratoire a permis de mettre en évidence une 

accumulation des petits ARN interférents (siARN) au niveau des gènes AT5G47260 et 

AT5G47280 chez Col-0 et non chez Bur-0.  

Des données de séquençage après traitement au bisulfite (méthylome) et des petits ARN inter-

férents obtenus chez Col-0 et Bur-0 à 7 et 14 jours après l’infection en conditions de culture 

STANDARD sont disponibles au laboratoire et leur analyse pourrait permette d’identifier si 1) 

l’infection par P. brassicae impacte le niveau de méthylation de certaines régions du génome 

dans ces écotypes, 2) si ces régions différentiellement méthylées sont ciblées par des siARN, 

3) si les gènes et les miARN identifiés comme étant impliqués dans la réponse d’Arabidopsis à 

la hernie durant ma thèse, colocalisent avec ces régions différentiellement méthylées et les clus-

ters de siARN. Enfin, afin de déterminer si d’autres mécanismes épigénétiques sont impliqués 

dans la réponse d’A. thaliana à P. brassicae, il serait possible d’étudier le phénotype de mutants 

altérés dans la mise en place de modifications d’histones, dans la production d’ARN interférant 

ou d’autres mécanismes épigénétiques.  
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6. Transférabilité des résultats aux cultures d’intérêt agronomique 

Des variations épigénétiques impliquées dans le contrôle de traits complexes ont également été 

identifiées chez des espèces d’intérêt agronomique. Des populations cumulant des variations 

génétiques et épigénétiques ont été développées et exploitées chez le sorgho, le colza, le peu-

plier ou le manioc (Duan et al., 2009; Long et al., 2011; Zou et al., 2017; Lu et al., 2020).  Chez 

le sorgho, Duan et al. (2009) ont construit une carte regroupant 29 marqueurs génétiques et 122 

régions différentiellement méthylées permettant l’utilisation combinée de marqueurs géné-

tiques et épigénétiques dans l’identification des régions génomiques contrôlant des traits com-

plexes. Chez le colza, Long et al.(2011) ont généré une carte épigénétique (E-map) sur la po-

pulation B. napus TNDH et l’ont combinée à la carte génétique préexistante (G-map) (Qiu et 

al., 2006) pour constituer une carte combinant cartes génétiques et épigénétiques (I-map). Pour 

la construction de la carte épigénétique, ces auteurs ont identifié 627 DMR entre les parents 

dont 86% étaient stables à deux stades de développement, mais seuls quatre-vingt-dix-sept mar-

queurs épigénétiques restent stables durant cinq méioses. L’utilisation de ces cartes a mené à 

l’identification de 125 QTLepi et 148 QTL, contrôlant des traits d’intérêt agronomique tels que 

le rendement, la croissance de la plante ou le temps de floraison (Long et al., 2011). Sur une 

population F2 de manioc, 1482 DMR ont été identifiées (Zou et al., 2017) et ont permis la 

détection de 318 QTLepi associés à la tolérance au froid et 524 QTLepi associés au rendement.  

Chez le peuplier, une carte épigénétique constituée de 2 818 DMR réparties sur 19 groupes de 

liaison a été réalisée sur une population en ségrégation (Lu et al., 2020). Cette carte épigéné-

tique a été utilisée pour détecter 163 QTLepi impliquant 1043 DMR et expliquant de 1.7 à 44.5% 

de la variabilité observée pour des traits phénotypiques liés à la croissance et à des propriétés 

du bois. Des eWAS (epigenome wide association studies) ont été réalisées sur des populations 

naturelles d’arbres à l’aide d’épimarqueurs MSAP et ont permis l’identification d’épiallèles 

associés aux gradients climatiques chez le chêne blanc de Californie (Gugger et al., 2016; Can 

et al., 2021), ou chez le palmier à huile, l’identification d’une épimutation régulant le transpo-

son Karma associée au variant somaclonal Mantled (Ong-Abdullah et al., 2015).  
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Au sein du laboratoire, des études génétiques ont conduit à l’identification de régions géno-

miques contrôlant la résistance de B. oleracea et B. napus à l’infection par l’isolat eH, c’est à 

dire le même isolat que nous avons étudié ici (Rocherieux et al., 2004; Laperche et al., 2017; 

Aigu et al., 2018). Afin d’évaluer si les QTL déjà identifiés au sein du laboratoire sont contrôlés 

par une épimutation, nous pourrions mettre en œuvre une approche de traitement au bisulfite et 

séquençage. Certains QTL sont particulièrement intéressant, dont, par exemple les QTL Pb-

Bo1 et Pb-Bo2 identifiés et conférant une résistance à plusieurs isolats chez B. oleracea (Ro-

cherieux et al., 2004) ou le QTL localisé sur le chromosome C09 de B. napus, dont l’effet est 

modulé en fonction de la nutrition azotée (Laperche et al., 2017). La disponibilité de séquences 

génomiques et de méthylome chez certaines Brassica dont B. napus (Bayer et al., 2017; Wang 

et al., 2018; Rousseau-Gueutin et al., 2020; Zhang et al., 2021) et B. oleracea (Salmon et al., 

2008; Sun et al., 2019), devraient permettre la réalisation d’études d’orthologie entre les Bras-

sicaceae pour les régions d’intérêt identifiées pendant ma thèse et d’estimer la variabilité épi-

génétique existante à ces loci chez les Brassica. 

Nous avons identifié des miARN conservés entre la réponse d’A. thaliana à P. brassicae et la 

réponse des Brassica à la hernie, notamment MIR156, MIR164, MIR165/166, MIR169, MIR159 

et MIR396. Des études comparatives rapportent aussi de la conservation entre Brassicaceae des 

formes matures de miR164 ainsi que de certains précurseur tels que pré-miR157a (Jain & Das, 

2016; Rajpal et al., 2022). Ainsi, l’identification de miARN dérégulés dans la réponse d’A. 

thaliana à la hernie et leur validation fonctionnelle chez la plante modèle Arabidopsis pourrait 

potentiellement permettre l’identification de nouveaux mécanismes de résistance et/ou de sen-

sibilité impliqués dans l’interaction Brassica - hernie des crucifères. Toutefois, la validation 

fonctionnelle des miARN conservés chez B. napus nécessitera l'extinction par CRISPR-Cas9 

des multiples copies du gène précurseur du miRNA qui peuvent exister dans les génomes po-

lyploïdes comme celui de B. napus. 

S’il pourrait être envisageable d’intégrer le polymorphisme épigénétique dans les schémas de 

sélection, des questions demeurent quant à l’héritabilité sur plusieurs générations de ces épi-

mutations et sur leur stabilité sous différentes conditions abiotiques. Cependant, au vu des ré-

sultats obtenus chez A. thaliana et si l’étendue de la variabilité épigénétique est conservée entre 

les espèces, il pourrait potentiellement être envisageable d’exploiter cette source de polymor-

phisme pour créer des variétés adaptées et adaptables aux fluctuations de l’environnement bio-

tique et abiotique entrainées par le changement climatique. 
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En conclusion, les résultats obtenus dans le cadre de ma thèse démontrent que des contraintes 

thermique et hydrique modifient l’architecture épigénétique (détection, localisation et effet des 

QTLepi) contrôlant la réponse d’Arabidopsis thaliana à la hernie. Par ailleurs, notre étude a 

permis d'identifier plusieurs familles de miARN qui jouent un rôle central dans cette réponse. 

Des travaux complémentaires sont en cours pour établir d’un côté quels sont les mécanismes 

expliquant la modulation de certains facteurs épigénétiques et d’un autre côté le rôle fonctionnel 

des cibles des miRNA. Enfin ce travail apporte des éléments nouveaux sur la variabilité épigé-

nétique potentiellement utilisable pour la construction de variétés résistantes dans des environ-

nements contraints.  
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ANNEXES 

1. Annexe Chapitre III: 

Environmental conditions modulate the effect of epigenetic factors controlling the re-

sponse of Arabidopsis thaliana to Plasmodiophora brassicae 

Key words: DNA methylation, temperature rise, flood, drought, clubroot, plasticity 
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Running title: Epigenetic plasticity of Arabidopsis response to clubroot 

Supp. Data Tables: 

Supp. Table 1: Experimental design (rep/block) and epigenotype effects for each trait and abi-

otic condition. They were calculated as followed: Yijk = µ + EGi  + Rj+ Bk(Rj)  + eijk  where 

μ in the mean general effect, EGi is the epigenotype effect of the i line, Rj, differential effect 

between replicates; Bk(Rj) is the block in the repetition effect and eijk the residual variance. 

Significant value at p-value<0.05 are indicated in grey. 

Supp. Table 2: Genetic variants located within the QTLepi detected. Statistical analysis of TE 

and sequence variant effect compared to methylated markers on QTLepi detection for each trait 

study. Conditions indicates the abiotic conditions under which traits were assessed. Trait indi-

cates the phenotypic trait used for the analysis. Model I indicate the marker considered in the 

model (Marker, SNP, Indel, Footprint or the combination of the Marker and the sequence var-

iant). Model II describes the model used in R regression (lm function) with the peak markers 

used and/or the sequence variants considered in the model. n: indicates the number of epi-lines 

with phenotypic data for the trait considered. p-value βx were the p-values for each marker, TE 

or sequence variant used in the associated model. F-statistic Model II give the F-statistic of each 

model. p-value Model II indicates p-values for each model. Adjusted R2 gives the adjusted R2 

for each model. Cells in bold indicate the epigenetic maker of the SNP variants that showed the 

greater impact at the peak of the QTL. 



 

 

 

Supp. Table 3: Results of the differential host set put under four abiotic conditions such as 

standard, heat, drought and flood. For HEAT, DROUGHT and FLOOD, 2 sets were repeated 

under standard conditions to validate the inoculum and 2 sets were kept under the abiotic 

changes. 

Supp. Table 4: Genetic variants located within the QTLepi detected. Statistical analysis of TE 

and sequence variant effect compared to methylated markers on QTLepi detection for each trait 

study. Conditions indicates the abiotic conditions under which traits were assessed. Trait indi-

cates the phenotypic trait used for the analysis. Model I indicate the marker considered in the 

model (Marker, SNP, Indel, Footprint or the combination of the Marker and the sequence var-

iant). Model II describes the model used in R regression (lm function) with the peak markers 

used and/or the sequence variants considered in the model. n: indicates the number of epi-lines 

with phenotypic data for the trait considered. p-value βx were the p-values for each marker, TE 

or sequence variant used in the associated model. F-statistic Model II give the F-statistic of each 

model. p-value Model II indicates p-values for each model. Adjusted R2 gives the adjusted R2 

for each model. Cells in bold indicate the epigenetic maker of the SNP variants that showed the 

greater impact at the peak of the QTL. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conditions
Disease 

Related Traits

Environmenta

l Effect 

(rep/block)

Epigenotype 

effect
h²

Lfni <2E-16 <2E-16 0.78

Lfi 1.70E-08 2.77E-11 0.71

DI 0.00015 0.5955 0.49

GA 1.85E-12 1.01E-06 0.66

GALA 2.96E-11 2.91E-07 0.67

Lfni 1.54E-04 2.07E-14 0.72

Lfi 2.20E-16 1.23E-07 0.68

DI 4.44E-05 0.6492 0.48

GA 2.00E-16 0.07338 0.55

GALA 1.28E-06 1.66E-04 0.63

Lfni <2E-16 3.11E-05 0.64

Lfi 1.28E-15 4.75E-07 0.66

DI 2.00E-16 0.1614 0.57

GA 2.00E-16 0.01116 0.58

GALA 2.00E-16 0.792 0.47

Lfni 1.73E-05 8.78E-09 0.69

Lfi 2.00E-16 2.00E-16 0.76

DI 7.70E-14 0.2294 0.53

GA 2.00E-16 3.73E-04 0.62

GALA 2.00E-16 0.254 0.52

Supp Table 1: Experimental design (rep/block) and epigenotype 

effects for each trait and abiotic condition. They were 

calculated as followed: Yijk = µ + EGi  + Rj+ Bk(Rj)  + eijk  where μ 

in the mean general effect, EGi is the epigenotype effect of the 

i line, Rj, differential effect between replicates; Bk(Rj) is the 

block in the repetition effect and eijk the residual variance. 

Significant value at p-value<0.05 are indicated in grey.
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Supp. Table 2 : Genetic variants located within the QTLepi detected. Statistical analysis of TE 

and sequence variant effect compared to methylated markers on QTLepi detection for each trait 

study. Conditions indicates the abiotic conditions under which traits were assessed. Trait indi-

cates the phenotypic trait used for the analysis. Model I indicates the marker considered in the 

model (Marker, SNP, Indel, Footprint or the combination of the Marker and the sequence var-

iant). Model II describes the model used in R regression (lm function) with the peak markers 

used and/or the sequence variants considered in the model. n: indicates the number of epi-lines 

with phenotypic data for the trait considered. p-value βx were the p-values for each marker, TE 

or sequence variant used in the associated model. F-statistic Model II give the F-statistic of each 

model. p-value Model II indicates p-values for each model. Adjusted R2 gives the adjusted R2 

for each model. Cells in bold indicate the epigenetic maker of the SNP variants that showed the 

greater impact  at the peak of the QTL. 
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p-va-

lue β2 

p-va-

lue β3 

p-va-

lue β4 
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va-

lue 

β5 

F-sta-

tistic 

Mo-

del II 

p-va-

lue 

Model 

II 

Ad-

justed 

R2 

STAN-
DARD 

Rbi 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ ei 
9E-04         1E+01 9E-04 8E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_6617937) + 

ei 

4E-01         6E-01 4E-01 -4E-03 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 
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Foot-

print 
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Rbi 123 SNP 
yi = β0 + β1(Foot-
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yi = β0 + 
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5E-02         2E+00 1E-01 2E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 indel 
yi = β0 + β1(in-

del_13908828) + ei 
1E-01         1E+00 3E-01 3E-03 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) 

+ ei 

2E-01         9E-01 4E-01 2E-03 



 

 

 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) 

+ ei 

2E-01         1E+00 4E-01 -7E-04 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) 

+ ei 

2E-01         1E+00 4E-01 -7E-04 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15509104) 

+ ei 

1E-01         1E+00 3E-01 2E-03 

STAN-
DARD 

Rbi 123 indel 
yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + ei 
9E-02         1E+00 2E-01 7E-03 

STAN-
DARD 

Rbi 123 indel 
yi =  β0 + β1(in-

del_15972511) + ei 
4E-01         4E-01 7E-01 -1E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + 

ei 

2E-02         5E+00 2E-02 4E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 
yi  = β0 + β1(in-

del_17863273) + ei 
2E-01         2E+00 1E-01 2E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ ei 

2E-01         3E+00 4E-02 4E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ei 

1E-01         3E+00 8E-02 2E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_20150892) + 

ei 

1E-01         3E+00 1E-01 2E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_20362809) 

+ ei 

9E-02         2E+00 1E-01 2E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_21675141) 

+ ei 

1E-01         2E+00 2E-01 1E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  β2(TE_6617937) 

+ ei 

2E-02 9E-01       3E+00 6E-02 4E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi  = β0 + 

β1(MM10) + 

β2(SNP_7241579) + 

ei 

4E-03 8E-01       4E+00 6E-03 8E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ β2(SNP_9497509) 

+ ei 

3E-02 5E-01       4E+00 1E-02 7E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ β2(SNP_9883998) 

+ ei 

2E-02 5E-01       4E+00 8E-03 7E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ β2(TE_12177658) 

+ ei  

4E-02 8E-01       2E+00 2E-01 2E-02 



 

 

 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  β2(TE_12617099) 

+ ei 

4E-02 9E-01       2E+00 2E-01 2E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

Foot-

print 

yi = β0 + β1(MM10) 

+   β2(Foot-

print_12620247) + ei 

1E-03 5E-01       6E+00 4E-03 7E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+   

β2(SNP_13033405) 

+ ei 

1E-02 5E-01       4E+00 2E-02 6E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  β2(in-

del_13908828) + ei 

5E-03 7E-01       4E+00 2E-02 6E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ 

β2(SNP_13967107) 

+ ei 

4E-03 8E-01       4E+00 2E-02 6E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  

β2(SNP_14023610) 

+ ei 

3E-03 8E-01       4E+00 1E-02 6E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ 

β2(SNP_14590272) 

+ ei 

5E-02 1E-01       4E+00 5E-03 8E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ 

β2(SNP_15509104) 

+ ei 

3E-03 7E-01       4E+00 1E-02 6E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  β2(in-

del_15935454) + ei 

5E-03 5E-01       4E+00 1E-02 6E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  β2(in-

del_15972511) + ei 

3E-03 1E+00       3E+00 2E-02 6E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) 

+   

β2(TE_16836944) + 

ei 

5E-02 7E-02       5E+00 1E-02 7E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  β2(in-

del_17863273) + ei 

9E-04 7E-01       5E+00 2E-03 1E-01 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  

β2(SNP_18002233) 

+ ei 

9E-04 6E-01       6E+00 6E-04 1E-01 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ 

β2(SNP_18173880) 

+ ei 

1E-03 5E-01       5E+00 2E-03 1E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  β2(TE_20150892) 

+ ei 

4E-02 2E-01       4E+00 3E-02 5E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+  

β2(SNP_20362809) 

+ ei 

2E-03 3E-01       5E+00 2E-03 9E-02 

STAN-
DARD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM10) 

+ 

β2(SNP_21675141) 

+ ei 

2E-03 3E-01       4E+00 6E-03 8E-02 

STAN-
DARD 

Lfi 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

3E-04 2E-05 4E-05     2E+01 9E-12 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_9497509) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

2E-02 1E-06 3E-05     1E+01 1E-09 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_9883998) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

1E-02 5E-06 6E-05     1E+01 4E-09 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_12177658) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

7E-01 2E-05 4E-05     9E+00 4E-07 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_12617099) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

4E-01 2E-05 3E-05     9E+00 3E-07 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 
Foot-

print 

yi = β0 + β1(Foot-

print_12620247) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

9E-01 4E-06 2E-05     2E+01 1E-08 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13033405) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

8E-02 2E-06 2E-05     1E+01 3E-09 3E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_13908828) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

7E-02 6E-07 5E-05     1E+01 1E-09 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

1E-01 4E-06 2E-05     1E+01 9E-09 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

1E-01 4E-06 2E-05     1E+01 7E-09 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

2E-02 3E-05 7E-05     1E+01 8E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15509104) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

9E-02 5E-06 3E-05     1E+01 7E-09 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

4E-02 7E-07 3E-05     2E+01 5E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15972511) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

2E-01 1E-05 9E-06     1E+01 1E-08 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

2E-02 2E-05 1E-05     2E+01 3E-09 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + 

β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

3E-01 2E-05 4E-05     1E+01 2E-08 3E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

2E-01 2E-05 9E-05     1E+01 2E-08 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + ei 

3E-01 1E-05 1E-04     1E+01 1E-08 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(TE_20150892) 

+ β3(MM167) + ei 

2E-02 2E-01 1E-04     1E+01 4E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ 

β2(SNP_20362809) 

+ β3(MM167) + ei 

1E-04 3E-01 4E-04     1E+01 9E-08 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ 

β2(SNP_21675141) 

+ β3(MM167) + ei 

2E-04 1E-01 8E-04     1E+01 2E-07 2E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_9497509) + 

ei 

1E-02 7E-06 9E-05 8E-01   1E+01 2E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_9883998) + 

ei 

1E-02 3E-05 1E-04 7E-01   1E+01 7E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(TE_12177658) + 

ei 

3E-02 5E-05 1E-04 6E-01   9E+00 1E-07 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(TE_12617099) + 

ei 

2E-02 5E-05 9E-05 8E-01   9E+00 9E-08 3E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

Foot-

print 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(Foot-

print_12620247) + ei 

4E-04 3E-05 7E-05 1E+00   2E+01 9E-11 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_13033405) 

+ ei 

5E-03 1E-05 5E-05 7E-01   1E+01 3E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + β4(in-

del_13908828) + ei 

3E-03 3E-06 9E-05 6E-01   1E+01 8E-11 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_13967107) 

+ ei 

1E-03 1E-05 5E-05 8E-01   1E+01 2E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_14023610) 

+ ei 

9E-04 1E-05 4E-05 9E-01   1E+01 2E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_15509104) 

+ ei 

2E-03 2E-05 7E-05 7E-01   1E+01 3E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + β4(in-

del_15935454) + ei 

5E-03 3E-06 7E-05 3E-01   1E+01 5E-11 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + β4(in-

del_15972511) + ei 

2E-03 3E-05 4E-05 7E-01   1E+01 6E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(TE_16836944) + 

ei 

7E-02 5E-05 5E-05 1E-01   1E+01 3E-09 3E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + β4(in-

del_17863273) + ei 

3E-04 2E-05 8E-05 9E-01   1E+01 1E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_18002233) 

+ ei 

5E-04 3E-05 2E-04 8E-01   1E+01 2E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_18173880) 

+ ei 

3E-04 3E-05 3E-04 1E+00   1E+01 6E-11 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(TE_20150892) + 

ei 

4E-02 8E-05 8E-05 3E-01   1E+01 7E-09 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_20362809) 

+ ei 

3E-04 6E-05 1E-04 9E-01   1E+01 2E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) + 

β4(SNP_21675141) 

+ ei 

5E-04 9E-05 2E-04 8E-01   1E+01 4E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM160) + 

β3(MM167) +  

β4(SNP_14590272) 

+ ei 

1E-02 1E-05 6E-05 9E-01   1E+01 1E-10 3E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM128)  + 

β2(MM330)  + 

β(3MM679) + 

β4(MM859) + ei 

5E-07 3E-04 3E-04 1E-03   3E+01 3E-15 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273)  + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + ei 

2E-04 5E-04 9E-06 7E-04   2E+01 6E-12 4E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233)  

+ β2(MM330)  + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + ei 

7E-05 8E-04 9E-06 9E-04   2E+01 2E-12 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880)  

+ β2(MM330)  + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + ei 

6E-05 7E-04 9E-06 1E-03   2E+01 2E-12 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_4474111) + 

β4(MM859) + ei 

1E-07 7E-04 6E-02 5E-03   2E+01 5E-12 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_5115842) + 

β4(MM859) + ei 

2E-08 3E-04 1E-01 2E-03   2E+01 8E-13 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + β3(in-

del_7214677) + 

β4(MM859) + ei 

8E-08 3E-04 4E-03 5E-03   2E+01 2E-13 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_7344157) + 

β4(MM859) + ei 

8E-08 3E-04 3E-03 6E-03   2E+01 4E-18 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + β3(in-

del_7652616) + 

β4(MM859) + ei 

4E-08 5E-05 2E-04 1E-03   2E+01 1E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + β3(in-

del_7750735) + 

β4(MM859) + ei 

3E-08 3E-04 4E-04 6E-03   2E+01 2E-14 4E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_7944780) + 

β4(MM859) + ei 

3E-08 7E-04 1E-04 1E-02   2E+01 6E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_4896800) + 

ei 

2E-06 5E-04 4E-04 3E-03   2E+01 5E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 TE 

yi = β0 + 

β1(MM128)  + 

β2(MM330) +  

β3(MM679) + 

β4(TE_6357944) + 

ei 

4E-06 1E-03 2E-02 1E-04   2E+01 5E-16 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM128 

) + β2(MM330) +  

β3(MM679) + 

β4(SNP_7980674) + 

ei 

1E-05 1E-03 1E-04 4E-04   2E+01 4E-15 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_8654576) + 

ei 

1E-06 8E-04 3E-04 2E-04   2E+01 2E-15 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + β4(in-

del_8872537) + ei 

1E-06 1E-03 2E-04 5E-05   2E+01 2E-16 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_9381623) + 

ei 

2E-06 7E-04 4E-04 1E-03   2E+01 8E-15 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_10075739) 

+ ei 

2E-06 6E-04 4E-04 1E-03   2E+01 3E-15 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_10214637) 

+ ei 

3E-06 5E-04 3E-04 1E-03   2E+01 3E-15 5E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_11645737) 

+ ei 

3E-06 5E-04 3E-04 2E-03   2E+01 4E-15 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_12506158) 

+ ei 

3E-06 5E-04 3E-04 2E-03   2E+01 4E-15 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_14215841) 

+ ei 

1E-06 5E-04 3E-04 5E-03   2E+01 4E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_14240551) 

+ ei 

1E-06 4E-04 2E-04 6E-03   2E+01 3E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(SNP_15070083) 

+ ei 

2E-06 5E-04 2E-04 4E-03   2E+01 2E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + β4(in-

del_15431687) + ei 

5E-06 4E-04 3E-04 8E-03   2E+01 1E-13 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + β5(in-

del_17863273) + ei 

4E-04 7E-04 2E-04 1E-03 
2E-

01 
2E+01 6E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_18002233) 

+ ei 

6E-04 8E-04 2E-04 1E-03 
9E-

02 
2E+01 3E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_18173880) 

+ ei 

6E-04 8E-04 2E-04 2E-03 
8E-

02 
2E+01 3E-14 4E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_4474111) + 

ei 

1E-06 8E-04 2E-03 2E-03 
7E-

01 
2E+01 3E-13 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_5115842) + 

ei 

3E-07 4E-04 4E-03 1E-03 
7E-

01 
2E+01 7E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + β5(in-

del_7214677) + ei 

6E-07 5E-04 2E-02 3E-03 
2E-

01 
2E+01 6E-14 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_7344157) + 

ei 

6E-07 6E-04 1E-02 3E-03 
2E-

01 
2E+01 1E-13 4E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + β5(in-

del_7652616) + ei 

2E-07 1E-04 1E-01 1E-03 
2E-

01 
2E+01 

2.471-

E14 
5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + β5(in-

del_7750735) + ei 

2E-07 5E-04 3E-02 4E-03 
3E-

02 
2E+01 1E-14 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_7944780)  

+ ei 

2E-07 1E-03 4E-02 7E-03 
8E-

03 
2E+01 4E-14 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_4896800) + 

ei 

2E-06 4E-04 3E-04 3E-03 
6E-

03 
2E+01 3E-15 5E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) +  

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(TE_6357944) + 

ei 

6E-06 9E-04 2E-02 2E-03 
3E-

04 
2E+01 3E-14 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_7980674) + 

ei 

1E-05 7E-04 1E-04 4E-03 
5E-

03 
2E+01 3E-16 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) +  

β5(SNP_8654576) + 

ei 

8E-07 7E-04 4E-04 2E-02 
3E-

03 
2E+01 5E-16 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + β5(in-

del_8872537) + ei 

9E-07 1E-03 2E-04 3E-02 
2E-

03 
2E+01 2E-16 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_9381623) + 

ei 

1E-06 7E-04 4E-04 2E-02 
2E-

02 
2E+01 2E-15 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_10075739) 

+ ei 

2E-06 5E-04 3E-04 1E-02 
2E-

02 
2E+01 7E-16 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_10214637) 

+ ei 

2E-06 4E-04 2E-04 1E-02 
2E-

02 
2E+01 6E-16 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β4(MM679) + 

β5(MM859) + 

β6(SNP_11645737) 

+ ei 

2E-06 5E-04 2E-04 1E-02 
3E-

02 
2E+01 8E-16 5E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_12506158) 

+ ei 

2E-06 5E-04 2E-04 1E-02 
3E-

02 
2E+01 8E-16 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_14215841) 

+ ei 

1E-06 5E-04 2E-04 2E-02 
6E-

02 
2E+01 2E-14 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_14240551) 

+ ei 

1E-06 4E-04 2E-04 2E-02 
7E-

02 
2E+01 1E-14 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + 

β5(SNP_15070083) 

+ ei 

2E-06 5E-04 2E-04 3E-02 
5E-

02 
2E+01 9E-15 5E-01 

STAN-
DARD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM679) + 

β4(MM859) + β5(in-

del_15431687) + ei  

4E-06 5E-04 3E-04 2E-02 
1E-

01 
2E+01 3E-14 5E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + ei 

9E-05 1E-03       2E+01 1E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_4474111) + 

β2(MM724) + ei 

8E-03 1E-03       7E+00 2E-04 1E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_5115842) + 

β2(MM724) + ei 

8E-03 6E-04       7E+00 2E-04 1E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_7214677) + 

β2(MM724) + ei 

1E-03 1E-03       9E+00 4E-05 2E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_7344157) + 

β2(MM724) + ei 

1E-03 2E-03       8E+00 6E-05 1E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_7652616) + 

β2(MM724) + ei 

1E-03 5E-04       9E+00 2E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_7750735) + 

β2(MM724) + ei 

6E-04 2E-03       1E+01 7E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_7944780) + 

β2(MM724) + ei 

1E-04 7E-03       9E+00 2E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_4896800) + 

ei 

1E-04 6E-02       8E+00 1E-04 1E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 TE 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(TE_6357944) + 

ei 

2E-03 3E-03       1E+01 3E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_7980674) + 

ei 

6E-04 2E-03       1E+01 6E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_8654576) + 

ei 

4E-04 1E-02       9E+00 3E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM686) + β2(in-

del_8872537) + ei 

6E-04 2E-03       1E+01 6E-07 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_9381623) + 

ei 

2E-04 1E-02       9E+00 2E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_10075739) 

+ ei 

3E-04 7E-03       1E+01 9E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_10214637) 

+ ei 

2E-04 7E-03       1E+01 5E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_11645737) 

+ ei 

2E-04 8E-03       1E+01 6E-06 2E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_12506158) 

+ ei 

2E-04 8E-03       1E+01 6E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_14215841) 

+ ei 

2E-04 4E-02       7E+00 1E-04 1E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(SNP_14240551) 

+ ei 

1E-04 4E-02       8E+00 8E-05 1E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_4474111) + 

ei 

1E-03 2E-03 1E-01     8E+00 5E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_5115842) + 

ei 

9E-04 9E-04 1E-01     9E+00 4E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + β3(in-

del_7214677) + ei 

1E-02 2E-03 1E-01     8E+00 6E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_7344157) + 

ei 

9E-03 2E-03 1E-01     8E+00 9E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + β3(in-

del_7652616) + ei 

4E-02 1E-03 8E-01     8E+00 8E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + β3(in-

del_7750735) + ei 

3E-02 2E-03 8E-02     9E+00 2E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_7944780) + 

ei 

7E-02 7E-03 5E-02     8E+00 2E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β2(SNP_4896800) + 

ei 

1E-04 6E-03 4E-01     8E+00 1E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker 

+TE 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(TE_6357944) + 

ei 

3E-03 4E-03 2E-02     1E+01 2E-06 2E-01 



 

 

 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_7980674) + 

ei 

4E-04 1E-02 6E-01     1E+01 1E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_8654576) + 

ei 

3E-04 3E-02 5E-01     8E+00 1E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + β3(in-

del_8872537) + ei 

4E-04 1E-01 1E-01     1E+01 7E-07 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_9381623) + 

ei 

2E-04 3E-02 4E-01     8E+00 7E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_10075739) 

+ ei 

3E-04 3E-02 2E-01     9E+00 4E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_10214637) 

+ ei 

2E-04 4E-02 2E-01     9E+00 3E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_11645737) 

+ ei 

2E-04 3E-02 2E-01     9E+00 3E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_12506158) 

+ ei 

2E-04 3E-02 2E-01     9E+00 3E-06 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_14215841) 

+ ei 

3E-04 6E-03 5E-01     8E+00 1E-05 2E-01 

STAN-
DARD 

dLf 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM686) + 

β2(MM724) + 

β3(SNP_14240551) 

+ ei 

1E-04 1E-02 5E-01     8E+00 1E-05 2E-01 

HEAT 

Lfi 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) +  

β3(MM707) + ei 

6E-06 2E-04 3E-05     2E+01 5E-11 3E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + ei 

5E-03 6E-05 1E-03     1E+01 1E-07 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ β2(MM679) + 

β3(MM707) + ei 

6E-03 1E-04 1E-03     1E+01 7E-08 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ β2(MM679) + 

β3(MM707) + ei 

4E-03 1E-04 1E-03     1E+01 8E-08 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β2(TE_20150892) + 

β2(MM679) +  

β3(MM707) + ei 

1E-01 1E-04 2E-03     1E+01 3E-06 2E-01 

HEAT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_20362809) 

+ β2(MM679) + 

β3(MM707) + ei 

5E-03 6E-05 1E-03     1E+01 7E-08 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_21675141) 

+ β2(MM679) + 

β3(MM707) + ei 

5E-04 5E-05 1E-03     1E+01 1E-08 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + β2(in-

del_7214677) + 

β3(MM707) + ei 

1E-05 2E-01 6E-05     1E+01 1E-07 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(SNP_7344157) + 

β3(MM707) + ei 

1E-05 3E-01 5E-05     1E+01 2E-07 2E-01 

HEAT 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + β2(in-

del_7652616) + 

β3(MM707) + ei 

1E-05 6E-03 3E-05     1E+01 5E-09 3E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + β2(in-

del_7750735) + 

β3(MM707) + ei 

1E-05 3E-01 7E-05     1E+01 1E-07 2E-01 

HEAT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(SNP_7944780) + 

β3(MM707) + ei 

1E-05 3E-01 3E-05     1E+01 1E-07 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(TE_9650119) + 

β3(MM707) + ei 

8E-06 5E-01 8E-04     1E+01 1E-06 2E-01 

HEAT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_4896800) + 

ei 

4E-05 1E-04 5E-03     1E+01 2E-08 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(TE_6357944) + 

ei 

8E-05 1E-03 4E-01     1E+01 6E-07 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_7980674) + 

ei 

1E-04 4E-05 2E-05     2E+01 1E-11 4E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + β4(in-

del_17863273) + ei 

2E-04 2E-04 2E-04 3E-01   1E+01 5E-10 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(SNP_18173880) 

+ ei 

1E-04 4E-04 1E-04 4E-01   1E+01 3E-10 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(SNP_18002233) 

+ ei 

2E-04 3E-04 1E-04 3E-01   1E+01 4E-10 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(TE_20150892) + 

ei 

1E-04 5E-04 6E-04 8E-01   1E+01 1E-08 3E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(SNP_20362809) 

+ ei 

3E-04 3E-04 1E-04 4E-01   1E+01 5E-10 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707β + 

β4(SNP_21675141) 

+ ei 

8E-04 2E-04 2E-04 6E-02   1E+01 2E-10 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + β4(in-

del_7214677) + ei 

7E-06 4E-04 5E-05 5E-01   1E+01 1E-09 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(SNP_7344157) + 

ei 

7E-06 3E-04 5E-05 4E-01   1E+01 1E-09 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + β4(in-

del_7652616) + ei 

1E-05 2E-02 5E-05 1E+00   1E+01 1E-09 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + β4(in-

del_7750735) + ei  

8E-06 4E-04 4E-05 4E-01   1E+01 1E-09 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(SNP_7944780) + 

ei 

6E-06 3E-04 2E-05 5E-01   1E+01 9E-10 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(TE_9650119) + 

ei 

6E-05 3E-04 8E-04 5E-01   1E+01 9E-09 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(SNP_4896800) + 

ei 

1E-05 2E-04 2E-03 3E-01   1E+01 7E-10 3E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(TE_6357944) + 

ei 

4E-05 5E-04 8E-04 9E-01   1E+01 1E-08 3E-01 

HEAT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(MM707) + 

β4(SNP_7980674) + 

ei  

5E-05 8E-05 9E-03 1E-03   2E+01 2E-12 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

3E-09 1E-05 9E-05 2E-05   3E+01 2E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

3E-05 2E-04 1E-04 5E-04   2E+01 7E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

2E-05 2E-04 1E-04 4E-04   2E+01 2E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

2E-05 2E-04 9E-05 4E-04   2E+01 2E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_8547929) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

4E-08 4E-04 9E-05 1E-05   2E+01 2E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 TE 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(TE_8759468) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

1E-06 5E-01 2E-03 5E-05   2E+01 1E-10 4E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + β2(in-

del_9589063) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

1E-07 2E-02 7E-04 2E-05   2E+01 3E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_9858537) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

1E-07 1E-02 3E-04 1E-05   2E+01 7E-14 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_10202051) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

2E-07 8E-03 2E-04 8E-06   2E+01 7E-14 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_10743038) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

6E-08 4E-02 2E-04 1E-05   2E+01 2E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_13092809) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

2E-08 1E-04 1E-04 7E-06   2E+01 2E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_14288480) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

4E-07 1E-01 2E-04 1E-05   2E+01 5E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_14509867) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

4E-07 1E-01 2E-04 1E-05   2E+01 5E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_14518339) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

4E-07 1E-01 2E-04 1E-05   2E+01 5E-13 4E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_14530903) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

4E-07 1E-01 2E-04 1E-05   2E+01 5E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_14545591) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

3E-07 8E-02 6E-04 4E-05   2E+01 8E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_15861145) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

6E-07 2E-02 3E-04 3E-05   2E+01 1E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_16205156) 

+ β3(MM693) + 

β4(MM707) + ei 

1E-07 3E-02 7E-04 1E-04   2E+01 3E-13 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + β3(in-

del_7214677) + 

β4(MM707) + ei 

7E-08 4E-06 2E-02 9E-05   2E+01 9E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(SNP_7344157) + 

β4(MM707) + ei 

1E-07 8E-06 2E-02 4E-05   2E+01 3E-14 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + β3(in-

del_7652616) + 

β4(MM707) + ei 

9E-08 1E-05 5E-04 2E-05   2E+01 8E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + β3(in-

del_7750735) + 

β4(MM707) + ei 

4E-08 5E-06 1E-02 1E-04   2E+01 8E-15 5E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(SNP_7944780) + 

β4(MM707) + ei 

4E-08 6E-06 1E-02 2E-05   2E+01 3E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 TE 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(TE_9650119) + 

β4(MM707) + ei 

2E-08 3E-05 3E-03 5E-04   2E+01 5E-14 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(SNP_4896800) + 

ei 

1E-08 1E-06 1E-03 2E-02   2E+01 4E-14 4E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + β5(in-

del_17863273) + ei 

2E-05 3E-05 1E-04 6E-05 
2E-

01 
2E+01 5E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_18002233) 

+ ei 

4E-05 4E-05 8E-05 5E-05 
1E-

01 
2E+01 3E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_18173880) 

+ ei 

3E-05 4E-05 6E-05 5E-05 
2E-

01 
2E+01 2E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_8547929) + 

ei 

8E-09 5E-04 1E-04 6E-05 
9E-

03 
2E+01 

2..2E-

16 
5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(TE_8759468) + 

ei 

5E-08 3E-05 4E-03 7E-04 
9E-

01 
2E+01 1E-13 5E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) +  

β4(MM707) + β5(in-

del_9589063) + ei 

1E-08 1E-04 8E-04 9E-05 
3E-

01 
2E+01 1E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi= β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_9858537) + 

ei 

1E-08 3E-04 3E-04 3E-05 
3E-

01 
2E+01 7E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_10202051) 

+ ei 

3E-08 4E-04 1E-04 3E-05 
2E-

01 
2E+01 7E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_10743038) 

+ ei 

8E-09 2E-04 2E-04 4E-05 
5E-

01 
2E+01 9E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_13092809) 

+ ei 

1E-08 6E-02 1E-04 2E-05 
8E-

01 
2E+01 1E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_14288480) 

+ ei 

2E-08 8E-05 2E-04 4E-05 
9E-

01 
2E+01 1E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_14509867) 

+ ei 

2E-08 8E-05 2E-04 4E-05 
9E-

01 
2E+01 1E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_14518339) 

+ ei 

2E-08 8E-05 2E-04 4E-05 
9E-

01 
2E+01 1E-15 5E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_14530903)  

+ ei 

2E-08 8E-05 2E-04 4E-05 
9E-

01 
2E+01 1E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_14545591) 

+ ei 

1E-08 6E-05 4E-04 1E-04 
7E-

01 
2E+01 1E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_15861145) 

+ ei 

4E-08 2E-04 2E-04 8E-05 
3E-

01 
2E+01 7E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM7075) + 

β5(SNP_16205156) 

+ ei 

1E-08 1E-04 6E-04 3E-04 
3E-

01 
2E+01 1E-15 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + β5(in-

del_7214677) + ei 

1E-08 7E-06 3E-03 7E-05 
4E-

01 
2E+01 5E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_7344157) + 

ei 

1E-08 1E-05 1E-03 3E-05 
5E-

01 
2E+01 9E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker +  

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + β5(in-

del_7652616) + ei 

2E-08 2E-05 2E-02 2E-05 
2E-

01 
2E+01 3E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + β5(in-

del_7750735) + ei 

7E-09 1E-05 4E-03 7E-05 
4E-

01 
2E+01 7E-16 5E-01 



 

 

 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_7944780) + 

ei 

8E-09 1E-05 9E-03 2E-05 
4E-

01 
2E+01 5E-16 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(TE_9650119) + 

ei 

3E-08 3E-05 3E-01 6E-04 
2E-

01 
2E+01 1E-13 5E-01 

HEAT 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM418) + 

β3(MM693) + 

β4(MM707) + 

β5(SNP_4896800) + 

ei 

4E-09 1E-05 4E-04 5E-04 
6E-

01 
2E+01 6E-16 5E-01 

HEAT 

GA 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM159) + ei 
3E-05         2E+01 3E-05 1E-01 

HEAT 

GA 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_20150892) + 

ei 

5E-01         4E-01 5E-01 -6E-03 

HEAT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_20362809) 

+ ei 

5E-03         5E+00 1E-02 6E-02 

HEAT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_21675141) 

+ ei 

2E-03         5E+00 8E-03 6E-02 

HEAT 

GA 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM159) + 

β2(TE_20150892) + 

ei 

1E-05 8E-01       1E+01 6E-05 2E-01 

HEAT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM159) + 

β2(SNP_20362809) 

+ ei 

5E-04 1E-01       8E+00 1E-04 1E-01 

HEAT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM159) + 

β2(SNP_21675141) 

+ ei 

4E-04 7E-02       8E+00 6E-05 1E-01 

HEAT 

GALA 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ ei 
3E-04         1E+01 3E-04 1E-01 

HEAT 

GALA 123 

TE 

yi = β0 + 

β1(TE_6617937) + 

ei 

2E-01         2E+00 2E-01 8E-03 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_7241579) + 

ei 

3E-02         3E+00 4E-02 4E-02 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_9497509) + 

ei 

8E-02         2E+00 2E-01 1E-02 



 

 

 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_9883998) + 

ei 

8E-02         2E+00 2E-01 1E-02 

HEAT 

GALA 123 

TE 

yi = β0 + 

β1(TE_12177658) + 

ei 

6E-01         6E-01 6E-01 -1E-02 

HEAT 

GALA 123 

TE 

yi = β0 + 

β1(TE_12617099 + 

ei 

7E-01         4E-01 7E-01 -2E-02 

HEAT 

GALA 123 Foot-

print 

yi = β0 + β1(Foot-

print_12620247) + ei 
7E-01         2E-01 7E-01 -7E-03 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13033405) 

+ ei 

4E-01         5E-01 6E-01 -9E-03 

HEAT 

GALA 123 

indel 

yi = β0 + β1(in-

del_13908828) + ei 
2E-01         1E+00 4E-01 -5E-04 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) 

+ ei 

2E-01         1E+00 3E-01 5E-03 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) 

+ ei 

2E-01         1E+00 3E-01 5E-03 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) 

+ ei 

3E-02         2E+00 9E-02 2E-02 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15509104) 

+ ei 

1E-01         2E+00 1E-01 2E-02 

HEAT 

GALA 123 

indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + ei 
6E-02         3E+00 5E-02 3E-02 

HEAT 

GALA 123 

indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15972511) + ei 
9E-02         2E+00 2E-01 8E-03 

HEAT 

GALA 123 

TE 

yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + 

ei 

1E-02         7E+00 1E-02 5E-02 

HEAT 

GALA 123 

indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + ei 
4E-02         3E+00 8E-02 3E-02 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ ei 

3E-02         3E+00 8E-02 2E-02 

HEAT 

GALA 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ ei 

4E-02         3E+00 7E-02 3E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(TE_6617937) + 

ei 

1E-03 6E-01       7E+00 2E-03 1E-01 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(SNP_7241579) 

+ ei 

6E-03 4E-01       5E+00 3E-03 9E-02 



 

 

 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(SNP_9497509) 

+ ei 

2E-03 5E-01       5E+00 5E-03 8E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(SNP_9883998) 

+ ei 

1E-03 4E-01       5E+00 3E-03 9E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(TE_12177658) 

+ ei 

6E-04 3E-01       4E+00 8E-03 9E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM12) 

+  β2(TE_12617099) 

+ ei 

4E-04 2E-01       4E+00 7E-03 1E-01 

HEAT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

Foot-

print 

yi = β0 + β1(MM12) 

+  β2(Foot-

print_12620247) + ei 

3E-04 5E-01       7E+00 1E-03 9E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ 

β2(SNP_13033405) 

+ ei 

4E-04 5E-01       5E+00 4E-03 9E-02 

HEAT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(in-

del_13908828) + ei 

1E-03 9E-01       5E+00 5E-03 8E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ 

β2(SNP_13967107) 

+ ei 

7E-04 1E+00       5E+00 3E-03 9E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ 

β2(SNP_14023610) 

+ ei 

7E-04 1E+00       5E+00 3E-03 9E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(SNP_14590272 

) + ei 

5E-03 8E-01       4E+00 5E-03 8E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ 

β2(SNP_15509104) 

+ ei 

2E-03 7E-01       5E+00 3E-03 9E-02 

HEAT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(in-

del_15935454) + ei 

2E-03 5E-01       5E+00 2E-03 1E-01 

HEAT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi= β0 + β1(MM12) 

+ β2(in-

del_15972511) + ei 

2E-03 6E-01       5E+00 5E-03 8E-02 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(TE_16836944) 

+ ei 

4E-03 1E-01       8E+00 6E-04 1E-01 



 

 

 

HEAT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ β2(in-

del_17863273) + ei 

1E-03 3E-01       6E+00 1E-03 1E-01 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ 

β2(SNP_18002233) 

+ ei 

2E-03 3E-01       5E+00 2E-03 1E-01 

HEAT 

GALA 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM12) 

+ 

β2(SNP_18173880) 

+ ei 

1E-03 3E-01       6E+00 1E-03 1E-01 

HEAT 

Rbi 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + ei 

8E-05 3E-04       2E+01 2E-07 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 

TE 

yi = β0 + 

β1(TE_20150892) + 

β2(MM679) + ei 

6E-01 3E-04       7E+00 1E-03 1E-01 

HEAT 

Rbi 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_20362809) 

+ β2(MM679) + ei 

2E-03 1E-04       1E+01 5E-06 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_21675141) 

+ β2(MM679) + ei 

1E-03 9E-05       1E+01 8E-06 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(SNP_3318778) + 

ei 

6E-05 2E-01       8E+00 7E-05 1E-01 

HEAT 

Rbi 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(SNP_4474111) + 

ei 

7E-05 1E-01       9E+00 2E-05 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(SNP_5115842) + 

ei 

1E-04 1E-01       8E+00 1E-04 1E-01 

HEAT 

Rbi 123 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) +β2(in-

del_7214677) + ei 

7E-05 1E-01       9E+00 3E-05 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(SNP_7344157) + 

ei 

7E-05 2E-01       7E+00 2E-04 1E-01 

HEAT 

Rbi 123 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + β2(in-

del_7652616) + ei 

9E-05 2E-02       9E+00 3E-05 2E-01 



 

 

 

HEAT 

Rbi 123 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + β2(in-

del_7750735) + ei 

7E-05 2E-01       7E+00 2E-04 1E-01 

HEAT 

Rbi 123 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(SNP_7944780) + 

ei 

3E-04 3E-01       6E+00 1E-03 1E-01 

HEAT 

Rbi 123 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(TE_9650119) + 

ei 

3E-05 4E-01       1E+01 1E-04 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(TE_20150892) + 

ei 

1E-04 1E-03 4E-01     1E+01 3E-06 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_20362809) 

+ ei 

4E-03 3E-04 1E-01     1E+01 4E-07 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 
Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_21675141) 

+ ei 

4E-03 3E-04 7E-02     1E+01 5E-07 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 
Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_3318778) + 

ei 

7E-05 5E-04 7E-01     1E+01 7E-07 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 
Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_4474111) + 

ei 

7E-05 2E-03 1E+00     1E+01 7E-07 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_5115842) + 

ei 

1E-04 9E-04 1E+00     9E+00 2E-06 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + β3(in-

del_7214677) + ei 

7E-05 2E-03 8E-01     1E+01 9E-07 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_7344157) + 

ei 

6E-05 7E-04 5E-01     9E+00 3E-06 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 
Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + β3(in-

del_7652616) + ei 

6E-05 5E-03 5E-01     9E+00 2E-06 2E-01 



 

 

 

HEAT 

Rbi 123 
Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + β3(in-

del_7750735) + ei 

6E-05 8E-04 6E-01     9E+00 3E-06 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 
Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM147) + 

β2(MM679) + 

β3(SNP_7944780) + 

ei 

2E-04 1E-03 6E-01     8E+00 2E-05 2E-01 

HEAT 

Rbi 123 Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM147) +  

β2(MM679) + 

β3(TE_9650119) + 

ei 

2E-04 2E-03 8E-01     1E+01 4E-06 2E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

8E-06 3E-06 6E-08 3E-04   2E+01 1E-14 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_12177658) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

6E-01 2E-05 1E-04 1E-02   8E+00 6E-07 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_12617099) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

3E-01 1E-05 1E-04 6E-03   8E+00 8E-07 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 
Foot-

print 

yi = β0 + β1(Foot-

print_12620247) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

2E-01 3E-07 5E-07 1E-03   2E+01 2E-10 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13033405) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

1E-03 2E-06 1E-07 2E-03   2E+01 2E-11 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_13908828) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

9E-04 2E-06 9E-08 3E-03   2E+01 1E-11 4E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

1E-03 1E-06 9E-08 2E-03   2E+01 1E-11 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

1E-03 1E-06 7E-08 2E-03   2E+01 9E-12 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

7E-04 2E-06 4E-08 2E-03   2E+01 5E-12 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15509104) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

1E-03 3E-06 5E-08 3E-03   2E+01 2E-11 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

4E-04 1E-06 2E-07 3E-03   2E+01 5E-12 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15972511) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

5E-04 1E-06 3E-07 4E-03   2E+01 2E-11 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

2E-03 2E-07 1E-04 1E-03   2E+01 1E-09 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

4E-03 2E-06 6E-07 2E-03   2E+01 2E-11 4E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ β2(MM330) + 

β4(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

2E-03 7E-06 5E-07 3E-03   2E+01 9E-12 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + ei 

4E-03 8E-06 6E-07 2E-03   2E+01 4E-12 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β1(SNP_10743038) 

+ β2(MM701) + ei 

1E-04 9E-05 4E-03 4E-02   1E+01 2E-09 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_13092809) 

+ β4(MM701) + ei 

5E-06 2E-05 2E-06 2E-03   2E+01 1E-12 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_14288480) 

+ β4(MM701) + ei 

1E-03 3E-05 5E-03 3E-02   1E+01 3E-09 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_14509867) 

+ β4(MM701) + ei 

1E-03 3E-05 5E-03 3E-02   1E+01 3E-09 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_14518339) 

+ β4(MM701) + ei 

1E-03 3E-05 5E-03 3E-02   1E+01 3E-09 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_14530903) 

+ β4(MM701) + ei 

1E-03 3E-05 5E-03 3E-02   1E+01 3E-09 3E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_14545591) 

+ β4(MM701) + ei 

1E-03 3E-05 5E-03 3E-02   1E+01 4E-09 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_15861145) 

+ β4(MM701) + ei 

1E-03 3E-05 5E-03 3E-02   1E+01 4E-09 3E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(SNP_16205156) 

+ β4(MM701) + ei 

7E-04 2E-05 1E-04 4E-02   1E+01 1E-10 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(TE_9650119) + 

ei 

2E-04 3E-04 6E-04 2E-03   2E+01 4E-10 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(SNP_10012411) 

+ ei 

5E-05 2E-05 6E-06 2E-01   2E+01 1E-11 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(SNP_10291133) 

+ ei 

2E-04 2E-05 5E-06 1E-01   2E+01 1E-11 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(TE_12177658) + 

ei 

5E-05 9E-05 5E-05 3E-03 
7E-

01 
1E+01 1E-09 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(TE_12617099) + 

ei 

2E-04 3E-05 6E-05 1E-03 
8E-

01 
1E+01 4E-09 4E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

Foot-

print 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(Foot-

print_12620247) + ei 

2E-05 3E-06 1E-07 3E-04 
4E-

01 
2E+01 9E-14 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_13033405) 

+ ei 

4E-04 6E-06 1E-07 5E-04 
5E-

02 
2E+01 2E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + β5(in-

del_13908828) + ei 

3E-04 8E-06 6E-08 7E-04 
1E-

01 
2E+01 1E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_13967107) 

+ ei 

8E-04 5E-06 6E-08 6E-04 
1E-

01 
2E+01 2E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_14023610) 

+ ei 

7E-04 4E-06 5E-08 6E-04 
9E-

02 
2E+01 1E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_14590272) 

+ ei 

3E-03 7E-06 1E-07 7E-04 
8E-

01 
2E+01 3E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_15509104) 

+ ei 

1E-03 2E-05 3E-08 1E-03 
1E-

01 
2E+01 4E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + β5(in-

del_15935454) + ei 

3E-04 7E-06 7E-08 9E-04 
5E-

02 
2E+01 4E-14 4E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + β5(in-

del_15972511) + ei 

7E-04 1E-05 7E-08 2E-03 
5E-

02 
2E+01 4E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(TE_16836944) + 

ei 

5E-03 7E-06 4E-05 5E-04 
9E-

02 
1E+01 1E-10 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + β5(in-

del_17863273) + ei 

7E-04 4E-06 2E-07 5E-04 
5E-

01 
2E+01 3E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_18002233) 

+ ei 

1E-03 1E-05 2E-07 7E-04 
3E-

01 
2E+01 2E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_18173880) 

+ ei 

7E-04 1E-05 2E-07 4E-04 
5E-

01 
2E+01 7E-14 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_10743038) 

+ ei 

2E-05 8E-06 1E-06 1E-03 
4E-

01 
2E+01 1E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_13092809) 

+ ei 

3E-06 1E-05 8E-03 4E-04 
8E-

01 
2E+01 2E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_14288480) 

+ ei 

4E-05 7E-06 3E-06 6E-04 
6E-

01 
2E+01 3E-13 4E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_14509867) 

+ ei 

4E-05 7E-06 3E-06 6E-04 
6E-

01 
2E+01 3E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_14518339) 

+ ei 

4E-05 7E-06 3E-06 6E-04 
6E-

01 
2E+01 3E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_14530903) 

+ ei 

4E-05 7E-06 3E-06 6E-04 
6E-

01 
2E+01 3E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_14545591) 

+ ei 

5E-05 7E-06 3E-06 7E-04 
6E-

01 
2E+01 5E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_15861145) 

+ ei 

2E-04 4E-06 9E-05 2E-03 
1E-

01 
2E+01 2E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_16205156) 

+ ei 

6E-05 5E-06 7E-05 2E-03 
1E-

01 
2E+01 2E-13 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(βTE_9650119) + 

ei 

7E-05 7E-05 1E-04 2E-02 
4E-

02 
1E+01 1E-10 4E-01 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_10012411) 

+ ei 

1E-05 5E-06 3E-07 1E-03 
5E-

01 
2E+01 4E-13 4E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Lfi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi= β0 + 

β1(MM128) + 

β2(MM330) + 

β3(MM515) + 

β4(MM701) + 

β5(SNP_10291133) 

+ ei 

3E-05 4E-06 2E-07 1E-03 
3E-

01 
2E+01 4E-13 4E-01 

  

Lfni 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + ei 
4E-03 1E-05       2E+01 8E-06 5E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_9497509) + 

β2(MM432) + ei 

6E-03 4E-05       1E+01 4E-05 5E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_9883998) + 

β2(MM432) + ei 

8E-03 4E-05       1E+01 3E-05 5E-01 

  

Lfni 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_12617099) + 

β2(MM432) + ei 

6E-01 4E-03       5E+00 1E-02 3E-01 

  

Lfni 123 
Foot-

print 

yi = β0 + β1(Foot-

print_12620247) + 

β2(MM432) + ei 

0E+00 9E-05       2E+01 9E-05 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13033405) 

+ β2(MM432) + ei 

2E-01 1E-04       8E+00 5E-04 4E-01 

  

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_13908828) + 

β2(MM432) + ei 

2E-01 1E-04       8E+00 4E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) 

+  β2(MM432) + ei 

2E-01 1E-04       8E+00 4E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) 

+ β2(MM432) + ei 

2E-01 1E-04       8E+00 4E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) 

+ β2(MM432) + ei 

2E-01 8E-05       8E+00 6E-04 4E-01 



 

 

 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15509104) 

+ β2(MM432) + ei 

6E-01 1E-04       8E+00 8E-04 4E-01 

  

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + 

β2(MM432) + ei 

6E-01 2E-04       7E+00 8E-04 4E-01 

  

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15972511) + 

β2(MM432) + ei 

7E-01 5E-04       6E+00 2E-03 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 +β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_10202051) 

+ ei 

8E-02 5E-04       1E+01 3E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_10743038) 

+ ei 

1E-01 7E-04       1E+01 3E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_13092809) 

+ ei 

7E-03 2E-05       1E+01 1E-05 6E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_14288480) 

+ ei 

1E-01 2E-02       8E+00 5E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_14509867) 

+ ei 

1E-01 9E-04       8E+00 5E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_14518339) 

+ ei 

1E-01 9E-04       8E+00 5E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_14530903) 

+ ei 

1E-01 9E-04       8E+00 5E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_14545591) 

+ ei 

1E-01 9E-04       8E+00 5E-04 4E-01 

  

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ 

β2(SNP_15861145) 

+ ei 

6E-02 6E-03       7E+00 3E-03 3E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_9497509) + 

ei 

1E-01 2E-05 1E-01     1E+01 5E-05 5E-01 



 

 

 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_9883998) + 

ei 

1E-01 3E-05 2E-01     1E+01 4E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(TE_12617099) + 

ei 

2E-03 7E-04 2E-01     9E+00 3E-04 5E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

Foot-

print 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(Foot-

print_12620247) + ei 

4E-03 1E-05 0E+00     2E+01 8E-06 5E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_13033405) 

+ ei 

6E-03 4E-05 2E-01     1E+01 5E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(indel_13908828) 

+ ei 

1E-02 3E-05 5E-01     9E+00 8E-05 5E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_13967107) 

+ ei 

1E-02 3E-05 5E-01     9E+00 8E-05 5E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_14023610) 

+ ei 

1E-02 3E-05 5E-01     9E+00 8E-05 5E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_14590272) 

+ ei 

2E-02 2E-05 7E-01     9E+00 1E-04 5E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_15509104) 

+ ei 

3E-03 3E-05 2E-01     1E+01 4E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(indel_15935454) 

+ ei 

4E-03 2E-05 2E-01     1E+01 5E-05 5E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(indel_15972511) 

+ ei 

5E-03 5E-05 2E-01     9E+00 1E-04 5E-01 



 

 

 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_10202051) 

+ ei 

1E-02 1E-03 4E-02     2E+01 5E-06 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_10743038) 

+ ei 

2E-02 4E-04 2E-02     2E+01 3E-06 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_13092809) 

+ ei 

7E-03 2E-05 1E-01     1E+01 1E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_14288480) 

+ ei 

2E-02 4E-03 3E-01     1E+01 3E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_14509867) 

+ ei 

2E-02 4E-03 3E-01     1E+01 3E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_14518339) 

+ ei 

2E-02 4E-03 3E-01     1E+01 3E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_14530903) 

+ ei 

2E-02 4E-03 3E-01     1E+01 3E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_14545591) 

+ ei 

2E-02 4E-03 3E-01     1E+01 3E-05 6E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_15861145) 

+ ei 

7E-03 9E-04 6E-01     1E+01 4E-05 5E-01 

  

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM25) 

+ β2(MM432) + 

β3(SNP_16205156) 

+ ei 

7E-03 8E-04 3E-05     1E+01 3E-05 5E-01 

DROUGHT 

GALA 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + ei 

5E-06 2E-04       2E+01 6E-09 3E-01 



 

 

 

DROUGHT 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13092809) 

+ β2(MM863) + ei 

7E-06 3E-04       1E+01 6E-08 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14288480) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14509867) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14518339) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14530903) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14545591) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15861145) 

+ β2(MM863) + ei 

1E-03 8E-05       1E+01 3E-06 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_16205156) 

+ β2(MM863) + ei 

7E-04 1E-04       1E+01 4E-06 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_13092809) 

+ ei 

7E-06 3E-04 7E-01     1E+01 6E-08 2E-01 

DROUGHT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14288480) 

+ ei 

6E-04 2E-04 1E-01     1E+01 6E-08 3E-01 

DROUGHT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14509867) 

+ ei 

6E-04 2E-04 1E-01     1E+01 6E-08 3E-01 



 

 

 

DROUGHT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14518339) 

+ ei 

6E-04 2E-04 1E-01     1E+01 6E-08 3E-01 

DROUGHT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14530903) 

+ ei 

6E-04 2E-04 1E-01     1E+01 6E-08 3E-01 

DROUGHT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14545591) 

+ ei 

7E-04 2E-04 1E-01     1E+01 7E-08 3E-01 

DROUGHT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_15861145) 

+ ei 

4E-04 2E-04 1E-01     1E+01 3E-08 3E-01 

DROUGHT 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_16205156) 

+ ei 

4E-04 2E-04 1E-01     1E+01 3E-08 3E-01 

DROUGHT 

GA 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + ei 

9E-03 2E-02       7E+00 1E-03 9E-02 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13033405) 

+ β2(MM383) + ei 

4E-03 2E-02       5E+00 2E-03 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_13908828) + 

β2(MM383) + ei 

9E-04 2E-02       6E+00 7E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) 

+ β2(MM383) + ei 

7E-04 2E-02       6E+00 5E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) 

+ β2(MM383) + ei 

7E-04 2E-02       6E+00 5E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) 

+ β2(MM383) + ei 

5E-03 2E-02       5E+00 3E-03 9E-02 



 

 

 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15509104) 

+ β2(MM383) + ei 

2E-03 2E-02       6E+00 7E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + 

β2(MM383) + ei 

7E-04 2E-02       6E+00 5E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15972511) + 

β2(MM383) + ei 

7E-04 1E-02       7E+00 4E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + 

β1(MM383) + ei 

1E-02 3E-02       6E+00 5E-03 8E-02 

DROUGHT 

GA 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + 

β2(MM383) + ei 

7E-03 3E-02       5E+00 3E-03 9E-02 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ β2(MM383) + ei 

1E-02 4E-02       5E+00 5E-03 8E-02 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ β2(MM383) + ei  

1E-02 4E-02       4E+00 5E-03 8E-02 

DROUGHT 

GA 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_20150892) + 

β2(MM383) + ei 

1E-01 3E-02       4E+00 3E-02 5E-02 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_20362809) 

+ β2(MM383) + ei 

5E-02 3E-02       4E+00 1E-02 6E-02 

DROUGHT 

GA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_21675141) 

+ β2(MM383) + ei 

4E-03 4E-02       5E+00 2E-03 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_13033405) 

+ ei 

1E-01 3E-02 6E-02     4E+00 2E-03 1E-01 



 

 

 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + β3(in-

del_13908828) + ei 

4E-01 3E-02 2E-02     5E+00 1E-03 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_13967107) 

+ ei 

4E-01 2E-02 2E-02     5E+00 1E-03 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_14023610) 

+ ei 

3E-01 2E-02 2E-02     5E+00 9E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_14590272) 

+ ei 

8E-01 2E-02 3E-01     4E+00 8E-03 8E-02 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_15509104) 

+ ei 

3E-01 2E-02 4E-02     5E+00 1E-03 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + β3(in-

del_15935454) + ei 

3E-01 3E-02 2E-02     5E+00 8E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + β3(in-

del_15972511) + ei 

3E-01 2E-02 2E-02     5E+00 7E-04 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(TE_16836944) + 

ei 

3E-01 4E-02 6E-02     4E+00 9E-03 8E-02 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + β3(in-

del_17863273) + ei 

1E-01 4E-02 1E-01     4E+00 3E-03 1E-01 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_18002233) 

+ ei 

1E-01 5E-02 2E-01     4E+00 4E-03 9E-02 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_18173880) 

+ ei 

1E-01 5E-02 2E-01     4E+00 4E-03 9E-02 



 

 

 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(TE_20150892) + 

ei 

1E-01 4E-02 3E-01     3E+00 3E-02 6E-02 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_20362809) 

+ ei 

5E-02 4E-02 5E-01     4E+00 6E-03 9E-02 

DROUGHT 

GA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM123) + 

β2(MM383) + 

β3(SNP_21675141) 

+ ei 

6E-02 6E-02 3E-02     5E+00 9E-04 1E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + ei 

2E-05 2E-04       2E+01 2E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 
Foot-

print 

yi = β0 + β1(Foot-

print_12620247) + 

β2(MM691) + ei 

9E-01 4E-04       7E+00 2E-03 8E-02 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13033405) 

+ β2(MM691) + ei 

3E-04 5E-04       9E+00 2E-05 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_13908828) + 

β2(MM691) + ei 

1E-04 5E-04       1E+01 4E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) 

+ β2(MM691) + ei 

1E-04 2E-04       1E+01 3E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) 

+ β2(MM691) + ei 

1E-04 3E-04       1E+01 5E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) 

+ β2(MM691) + ei  

2E-05 5E-04       1E+01 1E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + 

β2(MM691) + ei 

3E-05 3E-04       1E+01 1E-06 2E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Rbi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15972511) + 

β2(MM691) + ei 

7E-05 7E-04       1E+01 1E-05 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + 

β2(MM691) + ei 

6E-04 4E-04       1E+01 1E-05 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + 

β2(MM691) + ei 

7E-04 9E-05       1E+01 8E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ β2(MM691) + ei 

5E-04 2E-04       1E+01 4E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ β2(MM691) + ei 

7E-04 2E-04       1E+01 2E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_20150892) + 

β2(MM691) + ei 

2E-02 8E-04       9E+00 3E-04 1E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_20362809) 

+ β2(MM691) + ei 

3E-04 1E-04       1E+01 4E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_21675141) 

+ β2(MM691) + ei 

5E-06 2E-04       1E+01 2E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + β2(in-

del_7214677) + ei 

1E-04 2E-01       7E+00 2E-04 1E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_7344157) + 

ei 

1E-04 2E-01       7E+00 2E-04 1E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + β2(in-

del_7652616) + ei 

5E-05 8E-03       9E+00 1E-05 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + β2(in-

del_7750735) + ei 

8E-05 1E-01       7E+00 1E-04 1E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Rbi 123 indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + β2(in-

del_7750735) + ei 

8E-05 1E-01       7E+00 1E-04 1E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_7944780) + 

ei 

6E-05 1E-01       8E+00 9E-05 1E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(TE_9650119) + 

ei 

2E-05 2E-03       1E+01 2E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_10012411) 

+ ei 

4E-05 3E-02       9E+00 3E-05 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(SNP_10291133) 

+ ei  

2E-04 3E-02       8E+00 5E-05 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

Foot-

print 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(Foot-

print_12620247) + ei 

2E-05 3E-04 7E-01     1E+01 1E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_13033405) 

+ ei 

2E-03 4E-04 2E-02     1E+01 5E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + β3(in-

del_13908828) + ei 

3E-03 4E-04 2E-02     1E+01 2E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_13967107) 

+ ei 

5E-03 2E-04 2E-02     1E+01 2E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_14023610) 

+ ei 

3E-03 2E-04 2E-02     1E+01 3E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_14590272) 

+ ei 

8E-02 5E-04 2E-01     1E+01 1E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + β1 

(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_15509104) 

+ ei 

4E-03 9E-04 5E-02     1E+01 1E-06 2E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + β3(in-

del_15935454) + ei 

3E-03 3E-04 1E-02     1E+01 7E-08 3E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + β3(in-

del_15972511) + ei 

3E-03 7E-04 1E-02     1E+01 6E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

TE 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(TE_16836944) + 

ei 

3E-03 7E-04 3E-02     1E+01 7E-07 3E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + β3(in-

del_17863273) + ei 

4E-03 1E-04 2E-01     1E+01 6E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_18002233) 

+ ei 

7E-03 2E-04 1E-01     1E+01 
4.46.E-

07 
2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_18173880) 

+ ei 

6E-03 2E-04 2E-01     1E+01 2E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_18173880) 

+ ei 

6E-03 2E-04 2E-01     1E+01 2E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

TE 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(TE_20150892) + 

ei 

5E-04 1E-03 2E-01     1E+01 3E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_20362809) 

+ ei 

7E-03 2E-04 9E-02     1E+01 5E-07 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_21675141) 

+ ei 

2E-03 1E-04 7E-04     1E+01 5E-09 3E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + β3(in-

del_7214677) + ei 

4E-05 8E-04 9E-01     9E+00 4E-06 2E-01 



 

 

 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 +  

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_7344157) + 

ei 

3E-05 8E-04 1E+00     9E+00 3E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + β3(in-

del_7652616) + ei 

1E-05 5E-03 7E-01     1E+01 1E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

indel 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + β3(in-

del_7750735) + ei 

2E-05 8E-04 1E+00     9E+00 2E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_7944780) + 

ei 

2E-05 5E-03 9E-01     8E+00 6E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

TE 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(TE_9650119) + 

ei 

4E-05 2E-01 2E-01     1E+01 4E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_10012411) 

+ ei 

1E-05 4E-03 1E+00     9E+00 2E-06 2E-01 

DROUGHT 

Rbi 123 

Mar-

ker +  

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM126) + 

β2(MM691) + 

β3(SNP_10291133) 

+ ei 

5E-05 5E-03 7E-01     9E+00 4E-06 2E-01 

FLOOD 

Rbi 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM167) + ei 
4E-04         1E+01 4E-04 9E-02 

FLOOD 

Rbi 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_10506856) + 

ei 

2E-01         1E+00 4E-01 7E-04 

FLOOD 

Rbi 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_11434437) 

+ ei 

2E-01         1E+00 3E-01 2E-03 

FLOOD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + 

β1(MM167) +  

β2(TE_10506856) + 

ei 

1E-03 6E-01       5E+00 5E-03 1E-01 

FLOOD 

Rbi 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM167) + 

β2(SNP_11434437) 

+ ei 

1E-03 3E-01       5E+00 5E-03 8E-02 

FLOOD 

GALA 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + ei 

5E-06 2E-04       2E+01 6E-09 3E-01 



 

 

 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13092809) 

+ β2(MM863) + ei 

7E-06 3E-04       1E+01 6E-08 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14288480) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14509867) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14518339) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14530903) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14545591) 

+ β2(MM863) + ei 

9E-04 3E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15861145) 

+ β2(MM863) + ei 

1E-03 8E-05       1E+01 3E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_16205156) 

+ β2(MM863) + ei 

7E-04 1E-04       1E+01 4E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18112512) 

+ β2(MM863) + ei 

1E-03 7E-05       1E+01 5E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18253358) 

+ β2(MM863) + ei 

2E-03 8E-05       1E+01 8E-06 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(SNP_10075739) 

+ ei 

5E-06 3E-02       1E+01 4E-06 2E-01 



 

 

 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_13092809) 

+ ei 

7E-06 3E-04 7E-01     1E+01 6E-08 2E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14288480) 

+ ei 

6E-04 2E-04 1E-01     1E+01 6E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 +  

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14509867) 

+ ei 

6E-04 2E-04 1E-01     1E+01 6E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14518339) 

+ ei 

6E-04 2E-04 1E-01     1E+01 6E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14530903) 

+ ei 

6E-04 2E-04 1E-01     1E+01 6E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_14545591) 

+ ei 

7E-04 2E-04 1E-01     1E+01 7E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_15861145) 

+ ei 

4E-04 2E-04 1E-01     1E+01 3E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_16205156) 

+ ei 

6E-04 3E-04 7E-02     1E+01 5E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_18112512) 

+ ei 

3E-04 2E-04 7E-02     1E+01 3E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_18253358) 

+ ei 

2E-04 2E-04 7E-02     1E+01 4E-08 3E-01 

FLOOD 

GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + 

β1(MM432) + 

β2(MM863) + 

β3(SNP_10075739) 

+ ei 

1E-05 1E-03 2E-01     1E+01 1E-07 3E-01 



 

 

 

FLOOD 

Lfni 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

7E-07 1E-05 7E-06     2E+01 2E-12 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_9497509) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei  

2E-03 5E-06 2E-05     1E+01 7E-09 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_9883998) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

6E-03 1E-05 6E-05     1E+01 6E-08 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_12177658) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

3E-01 3E-05 3E-03     8E+00 2E-05 2E-01 

FLOOD 

Lfni 123 TE 

yi= β0 + 

β1(TE_12617099) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

2E-01 9E-05 2E-03     6E+00 1E-04 2E-01 

FLOOD 

Lfni 123 
Foot-

print 

yi = β0 + β1(Foot-

print_12620247) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

4E-01 3E-06 2E-04     1E+01 4E-07 2E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13033405) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

2E-02 5E-06 1E-04     1E+01 1E-07 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_13908828) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

2E-02 2E-06 3E-05     1E+01 2E-08 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

1E-02 4E-06 5E-05     1E+01 5E-08 3E-01 



 

 

 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) 

+ β2(MM330) + 

β(MM537) + ei 

7E-03 5E-06 6E-05     1E+01 5E-08 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

9E-05 4E-06 2E-05     2E+01 4E-10 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_15509104) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

4E-03 5E-06 7E-05     1E+01 4E-08 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

7E-03 2E-06 6E-05     1E+01 2E-08 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_15972511) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

6E-03 1E-06 1E-04     1E+01 2E-08 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 TE 

yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

3E-01 7E-06 3E-03     1E+01 7E-06 2E-01 

FLOOD 

Lfni 123 indel 

yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + 

β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

2E-03 1E-05 1E-04     1E+01 2E-08 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

3E-03 2E-05 1E-04     1E+01 3E-08 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + ei 

2E-03 2E-05 1E-04     1E+01 2E-08 3E-01 



 

 

 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(SNP_15861145) 

+ ei 

1E-04 3E-05 2E-05     2E+01 2E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(SNP_16205156) 

+ ei 

1E-04 2E-05 2E-06     2E+01 4E-12 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_9497509) + 

ei 

5E-05 8E-06 4E-06 9E-01   2E+01 1E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_9883998) 

+ei 

7E-05 3E-05 2E-05 8E-01   1E+01 1E-10 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(TE_12177658) + 

ei 

2E-05 3E-05 1E-04 5E-01   1E+01 1E-08 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(TE_12617099) + 

ei 

4E-05 7E-05 1E-04 5E-01   9E+00 1E-07 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

Foot-

print 

yi = β0+ β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(Foot-

print_12620247) + ei 

1E-06 2E-05 9E-06 6E-01   2E+01 2E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_13033405) 

+ ei 

2E-05 2E-05 1E-05 7E-01   1E+01 8E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + β4(in-

del_13908828) + ei 

8E-06 5E-06 2E-06 7E-01   2E+01 7E-12 4E-01 



 

 

 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_13967107) 

+ ei 

5E-05 2E-05 9E-06 4E-01   1E+01 7E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_14023610) 

+ ei 

3E-05 2E-05 9E-06 3E-01   1E+01 6E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_14590272) 

+ ei 

1E-03 9E-06 5E-06 3E-01   2E+01 1E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_15509104) 

+ ei 

2E-05 2E-05 7E-06 3E-01   2E+01 3E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + β4(in-

del_15935454) +ei 

1E-05 7E-06 3E-06 3E-01   2E+01 7E-12 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + β4(in-

del_15972511) + ei 

5E-05 9E-06 7E-06 2E-01   2E+01 3E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(TE_16836944) + 

ei 

3E-05 1E-04 9E-05 7E-01   1E+01 6E-09 3E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + β4(in-

del_17863273) + ei 

2E-05 3E-05 1E-05 7E-02   2E+01 1E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_18002233) 

+ ei 

2E-05 5E-05 1E-05 9E-02   2E+01 2E-11 4E-01 



 

 

 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_18173880) 

+ ei 

3E-05 4E-05 1E-05 8E-02   2E+01 2E-11 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi= β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_15861145) 

+ ei 

9E-06 1E-05 4E-03 2E-02   2E+01 2E-12 4E-01 

FLOOD 

Lfni 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi= β0 + β1(MM11) 

+ β2(MM330) + 

β3(MM537) + 

β4(SNP_16205156) 

+ ei 

2E-05 8E-06 1E-02 3E-03   2E+01 8E-13 4E-01 

 

Supp Table 3: Results of the differential host set put under four abiotic conditions such as 

standard, heat, drought and flood. For Heat, drougth and flood, 2 sets were repeated under 

standard conditions to validate the inoculum and 2 sets were kept under the abiotic changes. 

Standard 

Set 1 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5         6 6 100 

ECD6         6 6 100 

ECD10       2 3 5 90 

Brutor         6 6 100 

C7 6         6 0 

C10 6         6 0 

CB151 3         3 0 
        

Set 2 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5         6 6 100 

ECD6         4 4 100 

ECD10       2 4 6 91.66667 

Brutor       3 3 6 87.5 

C7 4         4 0 

C10 4   1     5 10 

CB151 4         4 0 
        

Set 3 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 



 

 

 

ECD5         5 5 100 

ECD6         2 2 100 

ECD10         4 4 100 

Brutor     3 2   5 60 

C7 3         3 0 

C10 4         4 0 

CB151 4         4 0 
        

Set 4 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5         3 3 100 

ECD6         5 5 100 

ECD10         5 5 100 

Brutor     1 5   6 70.83333 

C7 3         3 0 

C10 4 1       5 5 

CB151 5         5 0 

        

Drought 

Set 1 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5   1 2 2 3 8 71.875 

ECD6           0 NA 

ECD10 1 1 1 2   5 45 

Brutor     3 3   6 62.5 

C7 5 1       6 4.166667 

C10 2 3       5 15 

CB151 2         2 0 

                

Set 2 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5       6   6 75 

ECD6       3 2 5 85 

ECD10     1 1   2 62.5 

Brutor       6   6 75 

C7 2         2 0 

C10 5         5 0 

CB151 1 1       2 12.5 

        
 
 
        



 

 

 

Set 3 put under  drought condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5     6     6 50 

ECD6     6     6 50 

ECD10     5 1   6 54.16667 

Brutor     6     6 50 

C7 6         6 0 

C10 6         6 0 

CB151 5         5 0 

        

Set 4 put under  drought condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5     5     5 50 

ECD6     5     5 50 

ECD10     4     4 50 

Brutor     4     4 50 

C7 6         6 0 

C10 5 1       6 4.166667 

CB151 4         4 0 

 

Heat 

Set 1 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5         6 6 100 

ECD6         4 4 100 

ECD10       2 4 6 91.667 

Brutor       2 4 6 91.667 

C7 5         5 0 

C10 4 1 2     7 17.857 

CB151 4         4 0 
      

  

Set 2 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5         6 6 100 

ECD6         4 4 100 

ECD10     1   5 6 91.667 

Brutor     1 3   4 68.75 

C7 5         5 0 

C10 4 1       5 5 

CB151 5         5 0 



 

 

 

                

Set 3 put under  heat condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5         6 6 100 

ECD6       2 3 5 90 

ECD10       5   5 75 

Brutor       6   6 75 

C7 5         5 0 

C10 6         6 0 

CB151 3         3 0 
      

  

Set 4 put under  heat condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5         6 6 100 

ECD6         3 3 100 

ECD10         5 5 100 

Brutor     1   3 4 87.5 

C7 5         5 0 

C10 6 1       7 3.5714 

CB151 2         2 0 

        

Flood 

Set 1 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5     5     5 50 

ECD6 1   2     3 33.333 

ECD10     4     4 50 

Brutor     6     6 50 

C7 6         6 0 

C10 6         6 0 

CB151 3         3 0 
      

  

Set 2 put under  standard condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5       2 3 5 90 

ECD6     1 3   4 68.75 

ECD10 1 2 2     5 30 

Brutor 1   2 3   6 54.167 

C7 2         2 0 

C10 6         6 0 

CB151 1         1 0 



 

 

 

        

Set 3 put under  flood condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5     3   3 6 75 

ECD6     3   1 4 62.5 

ECD10     3   2 5 70 

Brutor     2 4   6 66.667 

C7 5         5 0 

C10 4         4 0 

CB151 4 1       5 5 
      

  

Set 4 put under  flood condition 

Classes 0 1 2 2+ 3 TOT Plants IP 

ECD5         6 6 100 

ECD6       2 3 5 90 

ECD10 1   2 1 2 6 62.5 

Brutor   2 2 2   6 50 

C7 5         5 0 

C10 5         5 0 

CB151 2         2 0 

 

 

Supp. Table 4: Genetic variants located within the QTLepi detected. Statistical analysis of TE 

and sequence variant effect compared to methylated markers on QTLepi detection for each trait 

study. Conditions indicates the abiotic conditions under which traits were assessed. Trait indi-

cates the phenotypic trait used for the analysis. Model I indicate the marker considered in the 

model (Marker, SNP, Indel, Footprint or the combination of the Marker and the sequence var-

iant). Model II describes the model used in R regression (lm function) with the peak markers 

used and/or the sequence variants considered in the model. n: indicates the number of epi-lines 

with phenotypic data for the trait considered. p-value βx were the p-values for each marker, TE 

or sequence variant used in the associated model. F-statistic Model II give the F-statistic of each 

model. p-value Model II indicates p-values for each model. Adjusted R2 gives the adjusted R2 

for each model. Cells in bold indicate the epigenetic maker of the SNP variants that showed the 

greater impact at the peak of the QTL. 

 



 

 

 

Conditions Trait n 
Mo-

del I 
Model II (lm) 

p-va-

lue β1 

 p-

va-

lue 

β2 

p-

va-

lue 

β3 

p-va-

lue β4 

p-va-

lue β5 

F-sta-

tistic 

Mo-

del II 

p-va-

lue 

Model 

II 

Ad-

justed 

R2 

StdHeat GALA 123 
Mar-

ker 

yi = β0 + β1( MM160) + 

β2(MM171) + β3(MM718) 

+ β4(MM160*MM718) + 
ei 

2E-08 

 

7E-

04 

1E-

06 
5E-07   13.44 

4.68E-

09 
0.29 

StdHeat GALA 123 SNP 

yi =  β0 +  β1(MM160) +  
β2(MM171) +  

β3(SNP_4896800) +  

β4(MM160*SNP_4896800) 
+ ei 

3E-01 

 

1E-
03 

6E-
01 

5E-01   3.74 
1.95E-

03 
0.12 

StdHeat GALA 123 TE 

yi =  β0 +  β1(MM160) +  
β2(MM171) +  

β3(TE_6357944) +  

β4(MM160*TE_6357944) 
+ ei 

5E-03 

 

3E-
03 

9E-
01 

1E+00   5.42 
5.58E-

04 
0.15 

StdHeat GALA 123 SNP 

yi =  β0 +  β1(MM160) +  

β2(MM171) +  

β3(SNP_7980674) +  
β4(MM160*SNP_7980674) 

+ ei 

4E-05 

 

1E-

04 

1E-

01 
3E-02   6.36 

8.79E-

06 
0.21 



 

 

 

StdHeat GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi =  β0 + β1(MM160) +  

β2(MM171) +  β3(MM718) 
+   β4(MM160*MM718) +  

β5(SNP_4896800) + ei 

3E-08 

 

7E-
04 

1E-
06 

7E-07 3E-01 9.06 
4.18E-

08 
0.29 

StdHeat GALA 123 
Mar-
ker + 

TE 

yi =  β0 +  β1(MM160) +  

β2(MM171) +  β3(MM718) 

+   β4(MM160*MM718) +  
β5(TE_6357944) + ei 

9E-07 

 

2E-

03 

5E-

05 
2E-05 7E-01 9.20 

3.56E-

07 
0.29 

StdHeat GALA 123 

Mar-

ker + 
SNP 

yi =  β0 +  β1(MM160) +  
β2(MM171) +  β3(MM718) 

+   β4(MM160*MM718) +  

β5(SNP_7980674) + ei 

5E-09 

 

5E-

05 

1E-

07 
4E-07 3E-02 12.14 

1.76E-

10 
0.36 

StdDrought GALA 123 
Mar-

ker 

yi =  β0 +  β1(MM373) +  

β2(MM374) +  β3(MM432) 
+  β4(MM679) + ei 

7E-08 

 

3E-

07 

5E-

04 
6E-04   12.04 

3.08E-

08 
0.27 



 

 

 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + 

β3(SNP_13092809) + 
β4(MM679) + ei 

1E-07 

 

4E-

07 

8E-

04 
7E-04   9.44 

1.46E-

07 
0.26 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + 

β3(SNP_14288480) + 
β4(MM679) + ei 

3E-06 

 

7E-

06 

8E-

01 
1E-03   6.46 

2.48E-

05 
0.18 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 
β2(MM374) + 

β3(SNP_14509867) + 

β4(MM679) + ei 

3E-06 

 

7E-

06 

8E-

01 
1E-03   6.46 

2.48E-

05 
0.18 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 
β2(MM374) + 

β3(SNP_14518339) + 

β4(MM679) + ei 

3E-06 

 

7E-

06 

8E-

01 
1E-03   6.46 

2.48E-

05 
0.18 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + 
β3(SNP_14530903) + 

β4(MM679) + ei 

3E-06 

 

7E-
06 

8E-
01 

1E-03   6.46 
2.48E-

05 
0.18 



 

 

 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + 

β3(SNP_14545591) + 
β4(MM679) + ei 

3E-06 

 

8E-

06 

8E-

01 
1E-03   6.39 

2.84E-

05 
1.18 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(SNP_2834559) + ei 

9E-07 

 

3E-

06 

4E-

04 
9E-02   7.06 

8.55E-

06 
0.20 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(SNP_2920544) + ei 

9E-07 

 

3E-
06 

4E-
04 

7E-02   7.17 
7.08E-

06 
0.20 

StdDrought GALA 123 SNP 
yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(SNP_3318778) + ei 

8E-07 

 

3E-

06 

4E-

04 
6E-02   7.23 

6.28E-

06 
0.20 

StdDrought GALA 123 SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(SNP_4474111) + ei 

1E-06 

 

4E-

06 

4E-

04 
9E-02   7.00 

9.55E-

06 
0.20 



 

 

 

StdDrought GALA 123 SNP 
yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(SNP_5115842) + ei 

1E-06 

 

4E-

06 

6E-

04 
1E-01   6.87 

1.22E-

05 
0.20 

StdDrought GALA 123 indel 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(indel_7214677) + ei 

7E-07 

 

2E-

06 

6E-

04 
1E-02   8.19 

1.21E-

06 
0.23 

StdDrought GALA 123 SNP 
yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(SNP_7344157) + ei 

8E-07 

 

2E-

06 

7E-

04 
1E-02   7.90 

2.00E-

06 
0.22 

StdDrought GALA 123 indel 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(indel_7652616) + ei 

8E-07 

 

2E-

06 

1E-

03 
3E-03   8.63 

5.56E-

07 
0.24 

StdDrought GALA 123 indel 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(indel_7750735) + ei 

9E-07 

 

3E-
06 

9E-
04 

2E-02   7.71 
2.77E-

06 
0.22 



 

 

 

StdDrought GALA 123 SNP 
yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(SNP_7944780) + ei 

4E-07 

 

1E-

06 

6E-

04 
3E-02   7.72 

2.80E-

06 
0.22 

StdDrought GALA 123 
Mar-
ker + 

SNP 

yi  = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(MM679) + 
β5(SNP_13092809) + ei 

1E-07 

 

4E-

07 

8E-

04 
7E-04 NA 9.44 

1.46E-

07 
0.26 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_14288480) + ei 

4E-08 

 

2E-
07 

8E-
05 

2E-04 4E-02 8.92 
5.45E-

08 
0.28 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 
SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 
β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(MM679) + 

β5(SNP_14509867) + ei 

4E-08 

 

2E-

07 

8E-

05 
2E-04 4E-02 8.92 

5.45E-

08 
0.28 



 

 

 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_14518339) + ei 

4E-08 

 

2E-
07 

8E-
05 

2E-04 4E-02 8.92 
5.45E-

08 
0.28 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 
SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 
β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(MM679) + 

β5(SNP_14530903) + ei 

4E-08 

 

2E-

07 

8E-

05 
2E-04 4E-02 8.92 

5.45E-

08 
0.28 

StdDrought GALA 123 
Mar-
ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(MM679) + 
β5(SNP_14545591) + ei 

4E-08 

 

2E-

07 

8E-

05 
2E-04 4E-02 8.83 

6.57E-

08 
0.28 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_15861145) + ei 

3E-08 

 

1E-
07 

5E-
05 

1E-04 4E-02 9.16 
3.47E-

08 
0.29 



 

 

 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_16205156) + ei 

4E-08 

 

2E-
07 

1E-
04 

2E-04 8E-02 8.67 
9.22E-

08 
0.28 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 
SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 
β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(MM679) + 

β5(SNP_18112512) + ei 

1E-07 

 

4E-

07 

5E-

04 
7E-04 4E-01 7.96 

3.42E-

07 
0.26 

StdDrought GALA 123 
Mar-
ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(MM679 )+ 
β5(SNP_18253358) + ei 

1E-07 

 

4E-

07 

6E-

04 
8E-04 4E-01 7.93 

3.64E-

07 
0.26 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_20306786) + ei 

1E-07 

 

4E-
07 

1E-
03 

8E-04 1E+00 7.79 
4.84E-

07 
0.25 



 

 

 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_2834559) + ei 

1E-07 

 

4E-
07 

7E-
04 

3E-03 9E-01 7.77 
5.02E-

07 
0.25 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_2920544) + ei 

1E-07 

 

4E-
07 

6E-
04 

5E-03 7E-01 7.74 
5.40E-

07 
0.25 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(MM679) + 

β5(SNP_3318778) + ei 

9E-08 

 

4E-

07 

6E-

04 
4E-03 7E-01 7.83 

4.47E-

07 
0.25 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_4474111) + ei 

1E-07 

 

4E-
07 

7E-
04 

4E-03 9E-01 7.71 
5.73E-

07 
0.25 



 

 

 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_5115842) + ei 

1E-07 

 

5E-
07 

7E-
04 

3E-03 8E-01 7.64 
6.70E-

07 
0.25 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM37)3 + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + β5(in-

del_7214677)  ei 

1E-07 

 

4E-
07 

6E-
04 

2E-02 3E-01 8.01 
3.22E-

07 
0.26 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 

+ β4(MM679) + 

β5(SNP_7344157) + ei 

1E-07 

 

4E-

07 

6E-

04 
1E-02 3E-01 7.91 

3.86E-

07 
0.26 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + β5(in-

del_7652616)  + ei 

2E-07 

 

5E-
07 

1E-
03 

6E-02 7E-01 7.96 
3.48E-

07 
0.26 



 

 

 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

indel 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + β5(in-

del_7750735) + ei 

1E-07 

 

4E-
07 

8E-
04 

1E-02 4E-01 7.89 
4.03E-

07 
0.26 

StdDrought GALA 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM373) + 

β2(MM374) + β3(MM432) 
+ β4(MM679) + 

β5(SNP_7944780) + ei 

8E-08 

 

4E-
07 

6E-
04 

1E-02 4E-01 7.81 
4.92E-

07 
0.26 

StdHeat DI 123 
Mar-
ker 

yi = β0 + β1(MM2) + ei 4E-04 

 

        13.20 
4.12E-

04 
0.09 

StdHeat DI 123 TE 
yi = β0 + β1(TE_6617937) 

+ ei 
2E-01 

 

        1.46 
2.30E-

01 
0.00 

StdHeat DI 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_7241579) + ei 
3E-02 

 

        2.41 
9.43E-

02 
0.02 

StdHeat DI 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_9497509) + ei 
7E-03 

 

        3.72 
2.72E-

02 
0.04 

StdHeat DI 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_9883998) + ei 
9E-03 

 

        3.52 
3.27E-

02 
0.04 

StdHeat DI 123 

Mar-

ker  + 
TE 

yi = β0 + β1(MM2) + 

β2(TE_6617937) + ei 
2E-02 

 

4E-

01 
      3.47 

3.50E-

02 
0.05 



 

 

 

StdHeat DI 123 

Mar-

ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM2) + 
β2(SNP_7241579) + ei 

5E-03 

 

5E-
01 

      4.49 
5.09E-

03 
0.08 

StdHeat DI 123 
Mar-
ker + 

SNP 

yi = β0 + β1(MM2) + 

β2(SNP_9497509) + ei 
9E-03 

 

2E-

01 
      4.95 

2.85E-

03 
0.09 

StdHeat DI 123 

Mar-

ker  + 
SNP 

yi = β0 + β1(MM2) + 

β2(SNP_9883998) + ei 
2E-02 

 

1E-

01 
      4.44 

5.46E-

03 
0.08 

StdDrought Lfni 123 
Mar-

ker 
yi = β0 + β1(MM128) + ei 3E-07 

 

        29.49 
2.95E-

07 
0.19 

StdDrought Lfni 123 TE 
yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + ei 
2E-02 

 

        5.87 
1.72E-

02 
0.05 

StdDrought Lfni 123 indel 
yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + ei 
3E-03 

 

        5.12 
7.34E-

03 
0.06 

StdDrought Lfni 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) + ei 
2E-03 

 

        5.32 
6.13E-

03 
0.07 

StdDrought Lfni 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) + ei 
1E-03 

 

        5.59 
4.80E-

03 
0.04 

StdDrought Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM128) + 
β2(TE_16836944) + ei 

2E-05 

 

6E-
01 

      13.64 
5.85E-

06 
0.20 



 

 

 

StdDrought Lfni 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM128) + 

β2(indel_17863273) + ei 
4E-05 

 

7E-

01 
      9.95 

6.72E-

06 
0.18 

StdDrought Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 +β1(MM128) + 
β2(SNP_18002233) + ei 

6E-05 

 

6E-
01 

      9.75 
8.54E-

06 
0.18 

StdDrought Lfni 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM128) + 
β2(SNP_18173880) +  ei 

8E-05 

 

5E-
01 

      0.98 
8.33E-

06 
0.18 

StdDrought Lfi 123 
Mar-

ker 
yi = β0 + β1(MM10) + ei 4E-04 

 

        13.37 
3.80E-

04 
0.09 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 +  

β1(SNP_9497509) + ei 
1E-02 

 

        3.60 
3.02E-

02 
0.04 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_9883998) + ei 
5E-03 

 

        4.21 
1.72E-

02 
0.05 

StdDrought Lfi 123 TE 
yi = β0 + 

β1(TE_12177658) + ei 
2E-01 

 

        1.98 
1.21E-

01 
0.08 

StdDrought Lfi 123 TE 
yi = β0 + 

β1(TE_12617099) + ei 
6E-01 

 

        0.90 
4.45E-

01 
0.00 

StdDrought Lfi 123 
Foot-

print 

yi = β0 + β1(Foot-

print_12620247) + ei 
2E-01 

 

        2.08 
1.52E-

01 
0.01 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi =β0 + 

β1(SNP_13033405) + ei 
5E-01 

 

        0.20 
8.18E-

01 
-0.01 



 

 

 

StdDrought Lfi 123 indel 
yi =  β0 + β1(in-

del_13908828) + ei 
7E-01 

 

        0.09 
9.11E-

01 
-0.02 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_13967107) +  ei 
8E-01 

 

        0.21 
8.08E-

01 
-0.01 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_14023610) + ei 
8E-01 

 

        0.22 
8.04E-

01 
-0.01 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_14590272) + ei 
3E-02 

 

        2.94 
5.69E-

02 
0.03 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_15509104) + ei 
6E-01 

 

        0.34 
7.13E-

01 
-0.01 

StdDrought Lfi 123 indel 
yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + ei 
7E-01 

 

        0.13 
8.79E-

01 
-0.01 

StdDrought Lfi 123 indel 
yi = β0 + β1(in-

del_15935454) + ei 
7E-01 

 

        0.13 
8.79E-

01 
-0.01 

StdDrought Lfi 123 indel 
yi = β0 + β1(in-

del_15972511) + ei 
1E+00 

 

        0.00 
9.99E-

01 
-0.02 

StdDrought Lfi 123 TE 
yi = β0 + 

β1(TE_16836944) + ei 
3E-01 

 

        0.91 
3.41E-

01 
0.00 

StdDrought Lfi 123 indel 
yi = β0 + β1(in-

del_17863273) + ei 
6E-01 

 

        0.29 
7.49E-

01 
-0.01 



 

 

 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_18002233) + ei 
5E-01 

 

        0.99 
3.76E-

01 
0.00 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_18173880) + ei 
6E-01 

 

        0.21 
8.14E-

01 
-0.01 

StdDrought Lfi 123 TE 
yi = β0 + 

β1(TE_20150892) + ei 
3E-01 

 

        1.28 
2.61E-

01 
0.00 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_20362809) + ei 
4E-01 

 

        0.39 
6.80E-

01 
-0.01 

StdDrought Lfi 123 SNP 
yi = β0 + 

β1(SNP_21675141) + ei 
9E-01 

 

        0.30 
7.45E-

01 
-0.01 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(SNP_9497509) + ei 
2E-02 

 

4E-

01 
      4.50 

5.05E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 
β2(SNP_9883998) + ei 

2E-02 

 

3E-
01 

      4.77 
3.58E-

03 
0.09 

StdDrought Lfi 123 
Mar-
ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(TE_12177658) + ei 
1E-02 

 

8E-

01 
      3.15 

1.77E-

02 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(TE_12617099) + ei 
3E-03 

 

5E-

01 
      3.03 

2.11E-

02 
0.08 



 

 

 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(Footprint_12620247) + 
ei 

7E-04 

 

2E-

01 
      7.21 

1.10E-

03 
0.09 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 
β2(SNP_13033405) + ei 

5E-04 

 

3E-
01 

      4.46 
5.27E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 
β2(indel_13908828) + ei 

4E-04 

 

3E-
01 

      4.49 
5.09E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 
Mar-
ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(SNP_13967107) + ei 
4E-04 

 

3E-

01 
      4.54 

4.81E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 
Mar-
ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(SNP_14023610) + ei 
4E-04 

 

3E-

01 
      4.63 

4.25E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(SNP_14590272) + ei 
1E-02 

 

5E-

01 
      4.33 

6.26E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(SNP_15509104) + ei 
7E-04 

 

5E-

01 
      4.34 

6.19E-

03 
0.08 



 

 

 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(indel_15935454) + ei 
5E-04 

 

5E-

01 
      4.37 

5.93E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 
β2(indel_15972511) + ei 

5E-04 

 

3E-
01 

      4.35 
6.09E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 
Mar-
ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(TE_16836944) + ei 
4E-03 

 

7E-

01 
      4.80 

1.02E-

02 
0.07 

StdDrought Lfi 123 
Mar-
ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(indel_17863273) + ei 
7E-04 

 

7E-

01 
      4.29 

6.55E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(SNP_18002233) + ei 
9E-04 

 

8E-

01 
      4.55 

4.68E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 
β2(SNP_18173880) + ei 

6E-04 

 

6E-
01 

      4.31 
6.36E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 
β2(TE_20150892) + ei 

5E-03 

 

6E-
01 

      4.86 
9.66E-

03 
0.07 



 

 

 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 
TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 

β2(SNP_20362809) + ei 
8E-04 

 

9E-

01 
      4.27 

6.67E-

03 
0.08 

StdDrought Lfi 123 

Mar-

ker + 

TE 

yi = β0 + β1(MM10) + 
β2(SNP_21675141) + ei 

4E-04 

 

7E-
01 

      4.57 
4.61E-

03 
0.08 
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Supp. Table 1: Functional enrichment analysis in molecular function of genes down- and up-

regulated in Col-0 and Bur-0. Significant results are in green (p_adjust<0.05). 

term_name 
term_id 

Col-0_Down Col-0_Up 
Bur-
0_Down Bur-0_Up 

catalytic activity GO:0003824 1E-10 3E-10 2E-01 5E-18 

molecular_function GO:0003674 4E-09 1E-27 1E+00 6E-18 
oxidoreductase ac-
tivity, acting on di-
phenols and related 
substances as do-
nors, oxygen as ac-
ceptor 

GO:0016682 

8E-09 1E+00 1E+00 1E+00 
oxidoreductase acti-
vity 

GO:0016491 
2E-08 4E-10 1E+00 1E-04 



 

 

 

hydroquinone:oxy-
gen oxidoreductase 
activity 

GO:0052716 
4E-08 1E+00 1E+00 1E+00 

oxidoreductase ac-
tivity, acting on di-
phenols and related 
substances as donors 

GO:0016679 

9E-08 1E+00 1E+00 1E+00 
hexosyltransferase 
activity 

GO:0016758 
3E-07 1E+00 1E+00 1E+00 

lactoperoxidase acti-
vity 

GO:0140825 
1E-06 2E-01 1E+00 5E-05 

heme binding GO:0020037 1E-06 2E-05 1E+00 2E-07 
hydrolase activity, 
acting on glycosyl 
bonds 

GO:0016798 
4E-06 1E+00 2E-01 2E-01 

DNA-binding tran-
scription factor activ-
ity 

GO:0003700 
2E-05 1E+00 1E+00 1E+00 

hydrolase activity, 
hydrolyzing O-glyco-
syl compounds 

GO:0004553 
2E-05 1E+00 2E-01 3E-01 

tetrapyrrole binding GO:0046906 2E-05 2E-14 1E+00 5E-08 

transmembrane 
transporter activity 

GO:0022857 
3E-05 1E+00 6E-06 1E+00 

glycosyltransferase 
activity 

GO:0016757 
5E-05 1E+00 1E+00 1E+00 

transporter activity GO:0005215 6E-05 1E+00 4E-06 1E+00 

peroxidase activity GO:0004601 6E-05 5E-02 1E+00 2E-04 
oxidoreductase ac-
tivity, acting on per-
oxide as acceptor 

GO:0016684 
1E-04 2E-02 1E+00 3E-04 

transcription regula-
tor activity 

GO:0140110 
4E-04 1E+00 1E+00 1E+00 

sequence-specific 
DNA binding 

GO:0043565 
6E-04 1E+00 1E+00 1E+00 

glucosyltransferase 
activity 

GO:0046527 
7E-04 1E+00 1E+00 1E+00 

antioxidant activity GO:0016209 1E-03 3E-02 1E+00 1E-03 

dioxygenase activity GO:0051213 1E-03 1E+00 1E+00 1E+00 
UDP-glycosyltransfe-
rase activity 

GO:0008194 
2E-03 1E+00 1E+00 1E+00 

glycerol-3-phosphate 
2-O-acyltransferase 
activity 

GO:0090447 
3E-03 1E+00 1E+00 1E+00 

oxidoreductase ac-
tivity, acting on 
paired donors, with 
incorporation or re-
duction of molecular 
oxygen 

GO:0016705 

3E-03 3E-02 1E+00 2E-02 

metal ion binding GO:0046872 6E-03 6E-09 1E+00 2E-09 



 

 

 

cation binding GO:0043169 8E-03 2E-09 1E+00 3E-09 
sequence-specific 
double-stranded 
DNA binding 

GO:1990837 
9E-03 4E-01 1E+00 1E+00 

O-acyltransferase ac-
tivity 

GO:0008374 
9E-03 1E+00 1E+00 1E+00 

O-acetyltransferase 
activity 

GO:0016413 
9E-03 1E+00 1E+00 1E+00 

transcription regula-
tory region nucleic 
acid binding 

GO:0001067 
9E-03 4E-01 1E+00 1E+00 

transcription cis-reg-
ulatory region bind-
ing 

GO:0000976 
9E-03 4E-01 1E+00 1E+00 

xyloglucan:xyloglu-
cosyl transferase ac-
tivity 

GO:0016762 
1E-02 1E+00 1E-01 1E+00 

acyltransferase activ-
ity, transferring 
groups other than 
amino-acyl groups 

GO:0016747 

1E-02 1E+00 1E+00 1E+00 
nitrate transmem-
brane transporter 
activity 

GO:0015112 
2E-02 1E+00 8E-01 1E+00 

inorganic anion 
transmembrane 
transporter activity 

GO:0015103 
2E-02 1E+00 1E-03 1E+00 

polysaccharide bin-
ding 

GO:0030247 
2E-02 1E+00 1E+00 1E+00 

amide transmem-
brane transporter 
activity 

GO:0042887 
3E-02 1E+00 1E+00 1E+00 

monooxygenase acti-
vity 

GO:0004497 
3E-02 8E-03 1E+00 2E-02 

structural constitu-
ent of cell wall 

GO:0005199 
3E-02 1E+00 1E+00 1E+00 

sulfotransferase acti-
vity 

GO:0008146 
4E-02 1E+00 1E+00 1E+00 

xylan O-acetyltrans-
ferase activity 

GO:1990538 
5E-02 1E+00 1E+00 1E+00 

manganese ion bin-
ding 

GO:0030145 
7E-02 1E+00 1E+00 4E-02 

ion binding GO:0043167 1E-01 1E-14 1E+00 2E-18 

hydrolase activity GO:0016787 1E-01 1E+00 1E+00 1E-04 
carbohydrate bin-
ding 

GO:0030246 
2E-01 1E+00 1E+00 1E-03 

inorganic molecular 
entity transmem-
brane transporter 
activity 

GO:0015318 

5E-01 1E+00 6E-06 1E+00 



 

 

 

salt transmembrane 
transporter activity 

GO:1901702 
7E-01 1E+00 2E-02 1E+00 

iron ion binding GO:0005506 8E-01 5E-04 1E+00 3E-03 

binding GO:0005488 1E+00 1E-27 1E+00 2E-12 
unfolded protein 
binding 

GO:0051082 
1E+00 1E+00 1E+00 3E-08 

anion binding GO:0043168 1E+00 9E-04 1E+00 1E-07 
small molecule bin-
ding 

GO:0036094 
1E+00 3E-04 1E+00 2E-07 

adenyl ribonucleo-
tide binding 

GO:0032559 
1E+00 4E-02 1E+00 4E-07 

carbohydrate deriva-
tive binding 

GO:0097367 
1E+00 1E-01 1E+00 7E-07 

adenyl nucleotide 
binding 

GO:0030554 
1E+00 5E-02 1E+00 8E-07 

organic cyclic com-
pound binding 

GO:0097159 
1E+00 2E-21 1E+00 1E-06 

ATP binding GO:0005524 1E+00 4E-02 1E+00 1E-06 
heterocyclic com-
pound binding 

GO:1901363 
1E+00 1E-20 1E+00 2E-06 

ATP-dependent pro-
tein folding chaper-
one 

GO:0140662 
1E+00 1E+00 1E+00 2E-06 

transition metal ion 
binding 

GO:0046914 
1E+00 6E-04 1E+00 4E-06 

ATP-dependent acti-
vity 

GO:0140657 
1E+00 4E-02 1E+00 4E-06 

nucleotide binding GO:0000166 1E+00 1E-01 1E+00 1E-05 
nucleoside phos-
phate binding 

GO:1901265 
1E+00 1E-01 1E+00 1E-05 

purine ribonucleo-
tide binding 

GO:0032555 
1E+00 8E-02 1E+00 1E-05 

ribonucleotide bin-
ding 

GO:0032553 
1E+00 8E-02 1E+00 2E-05 

purine nucleotide 
binding 

GO:0017076 
1E+00 8E-02 1E+00 2E-05 

protein folding cha-
perone 

GO:0044183 
1E+00 1E+00 1E+00 2E-05 

purine ribonu-
cleoside triphos-
phate binding 

GO:0035639 
1E+00 8E-02 1E+00 5E-05 

ATP hydrolysis acti-
vity 

GO:0016887 
1E+00 1E+00 1E+00 5E-04 

heat shock protein 
binding 

GO:0031072 
1E+00 1E+00 1E+00 2E-02 

glutathione binding GO:0043295 1E+00 1E+00 1E+00 4E-02 

protein binding GO:0005515 1E+00 4E-10 1E+00 1E-01 

vitamin binding GO:0019842 1E+00 2E-02 1E+00 3E-01 
protein domain 
specific binding 

GO:0019904 
1E+00 1E-31 1E+00 9E-01 



 

 

 

channel activity GO:0015267 1E+00 1E+00 5E-02 1E+00 
passive transmem-
brane transporter 
activity 

GO:0022803 
1E+00 1E+00 5E-02 1E+00 

chlorophyll binding GO:0016168 1E+00 3E-16 1E+00 1E+00 

nucleic acid binding GO:0003676 1E+00 1E-10 1E+00 1E+00 

mRNA binding GO:0003729 1E+00 5E-10 1E+00 1E+00 

RNA binding GO:0003723 1E+00 9E-09 1E+00 1E+00 

poly(U) RNA binding GO:0008266 1E+00 5E-08 1E+00 1E+00 
poly-pyrimidine tract 
binding 

GO:0008187 
1E+00 3E-07 1E+00 1E+00 

rRNA binding GO:0019843 1E+00 7E-07 1E+00 1E+00 
single-stranded RNA 
binding 

GO:0003727 
1E+00 9E-06 1E+00 1E+00 

2 iron, 2 sulfur clus-
ter binding 

GO:0051537 
1E+00 3E-04 1E+00 1E+00 

isomerase activity GO:0016853 1E+00 3E-03 1E+00 1E+00 
ligase activity, form-
ing nitrogen-metal 
bonds, forming coor-
dination complexes 

GO:0051003 

1E+00 4E-03 1E+00 1E+00 
magnesium chela-
tase activity 

GO:0016851 
1E+00 4E-03 1E+00 1E+00 

ligase activity, form-
ing nitrogen-metal 
bonds 

GO:0051002 
1E+00 4E-03 1E+00 1E+00 

identical protein bin-
ding 

GO:0042802 
1E+00 1E-02 1E+00 1E+00 

disordered domain 
specific binding 

GO:0097718 
1E+00 2E-02 1E+00 1E+00 

glyceraldehyde-3-
phosphate dehydro-
genase (NADP+) 
(phosphorylating) ac-
tivity 

GO:0047100 

1E+00 2E-02 1E+00 1E+00 

salicylic acid binding GO:1901149 1E+00 2E-02 1E+00 1E+00 
iron-sulfur cluster 
binding 

GO:0051536 
1E+00 3E-02 1E+00 1E+00 

metal cluster binding GO:0051540 1E+00 3E-02 1E+00 1E+00 

 

 

 

 

 



 

 

 

Supp. Table 2: Functional enrichment analysis in biological process of genes down- and up-

regulated in Col-0 and Bur-0. Significant results are in green (p_adjust<0.05). 

term_name 
term_id Col-

0_Down Col-0_Up 
Bur-
0_Down Bur-0_Up 

cell wall organi-
zation or bio-
genesis 

GO:0071554 

1.59E-30 1 4.5225E-06 1 

phenylpropa-
noid metabolic 
process 

GO:0009698 

2.04E-24 1 1 1 

plant-type sec-
ondary cell wall 
biogenesis 

GO:0009834 

3.04E-22 1 6.1823E-06 1 

phenylpropa-
noid biosynthe-
tic process 

GO:0009699 

3.20E-21 1 1 1 

cell wall organi-
zation 

GO:0071555 
7.50E-21 1 0.07745913 1 

cell wall bioge-
nesis 

GO:0042546 
2.43E-20 1 2.86E-04 1 

plant-type cell 
wall organiza-
tion or biogene-
sis 

GO:0071669 

3.89E-20 1 1.37E-02 1 

external encap-
sulating struc-
ture organiza-
tion 

GO:0045229 

9.48E-20 1 0.19558956 1 

secondary me-
tabolite bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0044550 

2.84E-18 1 1 1 

secondary me-
tabolic process 

GO:0019748 

3.45E-18 1 1.19E-02 4.11E-04 

plant-type cell 
wall biogenesis 

GO:0009832 
7.32E-18 1 5.69E-03 1 

polysaccharide 
metabolic pro-
cess 

GO:0005976 

4.39E-14 1 8.11E-03 1 

hemicellulose 
metabolic pro-
cess 

GO:0010410 

2.12E-13 1 6.67E-04 1 



 

 

 

cell wall poly-
saccharide met-
abolic process 

GO:0010383 

2.21E-12 1 8.90E-04 1 

carbohydrate 
metabolic pro-
cess 

GO:0005975 

5.04E-12 0.99925374 8.97E-03 2.25E-02 

cell wall macro-
molecule meta-
bolic process 

GO:0044036 

7.60E-11 1 4.48E-03 1 

xylan metabolic 
process 

GO:0045491 
2.84E-10 1 0.13398606 1 

regulation of 
secondary cell 
wall biogenesis 

GO:2000652 

4.74E-09 1 1 1 

response to sti-
mulus 

GO:0050896 
7.23E-09 2.21E-22 1 7.32E-26 

xylan biosynthe-
tic process 

GO:0045492 

4.69E-08 1 1 1 

regulation of 
cell wall organi-
zation or bio-
genesis 

GO:1903338 

1.05E-07 1 1 1 

phenylpropa-
noid catabolic 
process 

GO:0046271 

1.85E-07 1 1 1 

lignin catabolic 
process 

GO:0046274 
1.85E-07 1 1 1 

response to 
chemical 

GO:0042221 
6.37E-07 9.21E-12 1 9.61E-19 

suberin bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0010345 

1.3462E-06 1 1 1 

lignin metabolic 
process 

GO:0009808 
2.7846E-06 1 1 1 

regulation of 
cellular compo-
nent biogenesis 

GO:0044087 

4.189E-05 1 1 1 

cell wall poly-
saccharide bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0070592 

4.8823E-05 1 1 1 



 

 

 

cellular oxidant 
detoxification 

GO:0098869 
9.49E-05 1.54E-02 1 9.52E-04 

transmembrane 
transport 

GO:0055085 
9.5293E-05 1 1.3772E-05 1 

polysaccharide 
biosynthetic 
process 

GO:0000271 

1.06E-04 1 1 1 

xylem develop-
ment 

GO:0010089 
1.22E-04 1 1 1 

hydrogen pe-
roxide catabolic 
process 

GO:0042744 

1.76E-04 1.74E-02 1 1.59E-03 

lipid metabolic 
process 

GO:0006629 
2.02E-04 1 1 1 

coumarin bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0009805 

4.15E-04 1 1 1 

organic subs-
tance catabolic 
process 

GO:1901575 

4.41E-04 1 1 2.11E-02 

response to os-
motic stress 

GO:0006970 
4.55E-04 1 1 0.07632851 

catabolic pro-
cess 

GO:0009056 
5.02E-04 1 1 1.65E-03 

cellular detoxifi-
cation 

GO:1990748 
6.12E-04 5.84E-03 1 8.4223E-05 

cellular re-
sponse to toxic 
substance 

GO:0097237 

6.73E-04 6.35E-03 1 9.0408E-05 

xylem vessel 
member cell dif-
ferentiation 

GO:0048759 

1.06E-03 1 1 1 

organic cyclic 
compound bio-
synthetic pro-
cess 

GO:1901362 

1.15E-03 3.96E-04 1 1 

glucan metabo-
lic process 

GO:0044042 

1.16E-03 1 1 1 

positive regula-
tion of cell wall 
organization or 
biogenesis 

GO:1903340 

1.41E-03 1 1 1 



 

 

 

positive regula-
tion of second-
ary cell wall bio-
genesis 

GO:1901348 

1.41E-03 1 1 1 

tracheary ele-
ment differen-
tiation 

GO:1905177 

1.43E-03 1 1 1 

response to or-
ganic substance 

GO:0010033 

0.00175672 0.00018482 1 3.67E-08 

carbohydrate 
biosynthetic 
process 

GO:0016051 

2.13E-03 0.06382891 1 1 

nitrate import GO:1902025 2.13E-03 1 1 1 

detoxification GO:0098754 2.28E-03 0.00152701 1 5.17E-08 

cellular process GO:0009987 2.32E-03 9.49E-23 1 3.21E-04 

inorganic anion 
transport 

GO:0015698 
2.54E-03 1 5.78E-04 1 

hydrogen pe-
roxide metabo-
lic process 

GO:0042743 

3.59E-03 2.80E-03 1 1.04E-02 

aromatic com-
pound bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0019438 

3.62E-03 8.89E-04 1 1 

response to 
hormone 

GO:0009725 
3.97E-03 1.29E-02 1 0.08449604 

polysaccharide 
catabolic pro-
cess 

GO:0000272 

4.51E-03 1 1 1 

cellular catabo-
lic process 

GO:0044248 
5.49E-03 1 1 9.45E-04 

response to nu-
trient levels 

GO:0031667 
5.99E-03 1 1 1 

response to ox-
ygen-containing 
compound 

GO:1901700 

6.79E-03 9.81E-07 1 3.6132E-06 

plant-type cell 
wall organiza-
tion 

GO:0009664 

7.51E-03 1 1 1 

response to 
wounding 

GO:0009611 
7.70E-03 1 1 0.84044076 



 

 

 

coumarin meta-
bolic process 

GO:0009804 

7.92E-03 1 1 1 

response to en-
dogenous sti-
mulus 

GO:0009719 

8.16E-03 1.53E-02 1 0.06246552 

response to ex-
tracellular sti-
mulus 

GO:0009991 

9.66E-03 1 1 1 

cell wall modifi-
cation 

GO:0042545 
9.86E-03 1 1 1 

response to 
toxic substance 

GO:0009636 
1.10E-02 9.47E-04 1 7.01E-07 

response to abs-
cisic acid 

GO:0009737 
1.18E-02 1 1 0.45437727 

response to 
starvation 

GO:0042594 
1.19E-02 1 1 1 

cellulose meta-
bolic process 

GO:0030243 

1.48E-02 1 1 1 
response to 
cold 

GO:0009409 
0.01688918 2.98E-07 1 1 

response to al-
cohol 

GO:0097305 
1.71E-02 1 1 0.21315935 

cutin-based cu-
ticle develop-
ment 

GO:0160062 

2.01E-02 1 1 1 

cutin biosynthe-
tic process 

GO:0010143 

2.01E-02 1 1 1 

cellular res-
ponse to nu-
trient levels 

GO:0031669 

2.05E-02 1 1 1 

sulfation GO:0051923 2.34E-02 1 1 1 

amide transport GO:0042886 2.61E-02 1 4.52E-02 1 

plant organ 
development 

GO:0099402 
2.74E-02 1 1 1 

biological_pro-
cess 

GO:0008150 
2.94E-02 2.75E-13 1 0.00012547 

benzene-con-
taining com-
pound meta-
bolic process 

GO:0042537 

3.40E-02 1 1 1 



 

 

 

cellular re-
sponse to extra-
cellular stimulus 

GO:0031668 

3.56E-02 1 1 1 
response to li-
pid 

GO:0033993 
3.57E-02 3.41E-02 1 1 

cell communica-
tion 

GO:0007154 
3.61E-02 1 1 2.97E-02 

glucuronoxylan 
metabolic pro-
cess 

GO:0010413 

4.52E-02 1 1 1 

glucuronoxylan 
biosynthetic 
process 

GO:0010417 

4.52E-02 1 1 1 

cellular res-
ponse to stimu-
lus 

GO:0051716 

4.71E-02 0.12164921 1 5.69E-11 

cellular re-
sponse to 
chemical stimu-
lus 

GO:0070887 

4.78E-02 3.9396E-06 1 3.79E-12 

reactive oxygen 
species meta-
bolic process 

GO:0072593 

0.07301787 3.51E-07 1 0.14613846 

response to salt GO:1902074 0.12520946 0.08178332 1 5.11E-03 

response to 
stress 

GO:0006950 
0.13312093 8.88E-12 1 1.11E-23 

response to ex-
ternal stimulus 

GO:0009605 

0.17495449 1.19E-02 1 8.35E-14 

response to 
inorganic subs-
tance 

GO:0010035 

0.21601612 1.85E-02 1 1.65E-07 

transport GO:0006810 0.54811591 1 2.57E-02 1 

developmental 
process 

GO:0032502 
0.67324891 1.13E-03 1 1 

regulation of 
RNA metabolic 
process 

GO:0051252 

0.69201497 4.07E-02 1 1 

establishment 
of localization 

GO:0051234 
0.74083308 1 3.78E-02 1 



 

 

 

biological pro-
cess involved in 
interspecies in-
teraction be-
tween organ-
isms 

GO:0044419 

1 6.90E-03 1 9.73E-16 

response to 
other organism 

GO:0051707 
1 3.34E-02 1 1.70E-15 

response to ex-
ternal biotic 
stimulus 

GO:0043207 

1 3.34E-02 1 1.70E-15 

response to bio-
tic stimulus 

GO:0009607 
1 2.26E-02 1 4.38E-15 

response to 
bacterium 

GO:0009617 
1 1 1 2.99E-10 

response to 
abiotic stimulus 

GO:0009628 
1 5.48E-30 1 1.12E-09 

protein folding GO:0006457 1 1 1 4.13E-09 

defense re-
sponse to other 
organism 

GO:0098542 

1 1 1 1.95E-08 

defense res-
ponse 

GO:0006952 
1 1 1 6.83E-08 

response to 
heat 

GO:0009408 
1 1 1 6.96E-08 

cellular res-
ponse to hy-
poxia 

GO:0071456 

1 3.80E-03 1 3.88E-07 

response to hy-
poxia 

GO:0001666 
1 2.80E-03 1 4.12E-07 

cellular re-
sponse to oxy-
gen levels 

GO:0071453 

1 4.41E-03 1 4.49E-07 

cellular re-
sponse to de-
creased oxygen 
levels 

GO:0036294 

1 4.41E-03 1 4.49E-07 

response to de-
creased oxygen 
levels 

GO:0036293 

1 3.70E-03 1 5.40E-07 

response to 
oxygen levels 

GO:0070482 
1 3.97E-03 1 5.77E-07 

response to 
oxidative stress 

GO:0006979 
1 5.10E-04 1 7.47E-07 



 

 

 

cellular res-
ponse to stress 

GO:0033554 

1 0.28260858 1 1.0182E-06 

systemic acqui-
red resistance 

GO:0009627 

1 1 1 6.4194E-06 

defense res-
ponse to bacte-
rium 

GO:0042742 

1 1 1 8.4344E-06 

response to 
temperature sti-
mulus 

GO:0009266 

1 2.64E-09 1 9.9186E-06 

response to sali-
cylic acid 

GO:0009751 
1 1 1 2.874E-05 

chaperone-
mediated pro-
tein folding 

GO:0061077 

1 1 1 5.93E-04 

response to or-
ganic cyclic 
compound 

GO:0014070 

1 1 1 1.12E-03 

response to hy-
drogen peroxide 

GO:0042542 

1 1 1 1.22E-03 

response to fun-
gus 

GO:0009620 
1 1 1 1.37E-03 

response to oo-
mycetes 

GO:0002239 
1 1 1 3.23E-03 

cellular re-
sponse to or-
ganic substance 

GO:0071310 

1 1 1 3.71E-03 

response to re-
active oxygen 
species 

GO:0000302 

1 3.90E-01 1 4.38E-03 

protein refol-
ding 

GO:0042026 
1 1 1 1.04E-02 

chaperone-me-
diated protein 
complex assem-
bly 

GO:0051131 

1 1 1 1.68E-02 

signal transduc-
tion 

GO:0007165 
1 1 1 2.02E-02 

toxin metabolic 
process 

GO:0009404 
1 1 1 2.20E-02 



 

 

 

defense res-
ponse to fungus 

GO:0050832 

1 1 1 3.24E-02 

signaling GO:0023052 1 1 1 3.57E-02 

regulation of 
biological pro-
cess 

GO:0050789 

1 2.05E-03 1 0.18330807 

fat-soluble vita-
min biosyn-
thetic process 

GO:0042362 

1 2.5104E-05 1 0.18337682 

fat-soluble vita-
min metabolic 
process 

GO:0006775 

1 2.5104E-05 1 0.18337682 

biological regu-
lation 

GO:0065007 
1 4.01E-03 1 0.25135199 

regulation of 
cellular process 

GO:0050794 
1 3.36E-03 1 0.39587708 

vitamin E bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0010189 

1 1.92E-03 1 0.51526827 

vitamin E meta-
bolic process 

GO:0042360 

1 1.92E-03 1 0.51526827 

metabolic pro-
cess 

GO:0008152 
1 5.89E-16 1 0.73548635 

nitrate assimila-
tion 

GO:0042128 
1 1 8.90E-04 1 

nitrate metabo-
lic process 

GO:0042126 

1 1 8.90E-04 1 

reactive nitro-
gen species 
metabolic pro-
cess 

GO:2001057 

1 1 2.13E-03 1 

nitrogen cycle 
metabolic pro-
cess 

GO:0071941 

1 1 2.43E-03 1 

inorganic ion 
transmembrane 
transport 

GO:0098660 

1 1 9.55E-03 1 

monoatomic ion 
transport 

GO:0006811 
1 1 3.68E-02 1 

transition metal 
ion transport 

GO:0000041 
1 1 3.96E-02 1 



 

 

 

one-carbon 
compound 
transport 

GO:0019755 

1 1 4.10E-02 1 

photosynthesis GO:0015979 1 1.49E-89 1 1 

photosynthesis, 
light reaction 

GO:0019684 
1 4.36E-51 1 1 

generation of 
precursor me-
tabolites and 
energy 

GO:0006091 

1 3.27E-36 1 1 

response to ra-
diation 

GO:0009314 
1 5.10E-27 1 1 

response to 
light stimulus 

GO:0009416 
1 7.89E-27 1 1 

cellular metabo-
lic process 

GO:0044237 

1 7.20E-23 1 1 

plastid organiza-
tion 

GO:0009657 
1 1.37E-21 1 1 

photosynthesis, 
light harvesting 

GO:0009765 
1 1.58E-19 1 1 

photosynthetic 
electron trans-
port chain 

GO:0009767 

1 1.49E-18 1 1 

chloroplast or-
ganization 

GO:0009658 
1 1.53E-17 1 1 

response to 
light intensity 

GO:0009642 
1 1.65E-16 1 1 

pigment bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0046148 

1 1.10E-15 1 1 

pigment meta-
bolic process 

GO:0042440 

1 1.33E-15 1 1 
photosynthesis, 
light harvesting 
in photosystem 
I 

GO:0009768 

1 1.19E-13 1 1 

regulation of 
photosynthesis 

GO:0010109 
1 1.33E-13 1 1 

response to 
high light inten-
sity 

GO:0009644 
1 3.38E-12 1 1 

photosystem II 
assembly 

GO:0010207 
1 3.68E-12 1 1 



 

 

 

chlorophyll me-
tabolic process 

GO:0015994 

1 1.61E-11 1 1 

tetrapyrrole 
metabolic pro-
cess 

GO:0033013 

1 6.24E-11 1 1 

chlorophyll bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0015995 

1 8.87E-11 1 1 

tetrapyrrole 
biosynthetic 
process 

GO:0033014 

1 1.82E-10 1 1 

regulation of 
photosynthesis, 
light reaction 

GO:0042548 

1 4.02E-10 1 1 

porphyrin-con-
taining com-
pound meta-
bolic process 

GO:0006778 

1 4.12E-10 1 1 

porphyrin-con-
taining com-
pound biosyn-
thetic process 

GO:0006779 

1 7.95E-10 1 1 

regulation of 
generation of 
precursor me-
tabolites and 
energy 

GO:0043467 

1 1.28E-09 1 1 

electron trans-
port chain 

GO:0022900 
1 3.34E-08 1 1 

reductive pen-
tose-phosphate 
cycle 

GO:0019253 

1 4.37E-08 1 1 

photosynthesis, 
dark reaction 

GO:0019685 
1 4.37E-08 1 1 

regulation of 
metabolic pro-
cess 

GO:0019222 

1 1.48E-07 1 1 

plastid trans-
cription 

GO:0042793 
1 2.17E-07 1 1 

biosynthetic 
process 

GO:0009058 
1 3.53E-07 1 1 



 

 

 

regulation of 
cellular meta-
bolic process 

GO:0031323 

1 6.47E-07 1 1 

post-embryonic 
development 

GO:0009791 
1 1.2321E-06 1 1 

chloroplast 
rRNA processing 

GO:1901259 
1 2.0329E-06 1 1 

carbon fixation GO:0015977 1 2.0932E-06 1 1 

organic subs-
tance bio-
synthetic pro-
cess 

GO:1901576 

1 1.1658E-05 1 1 

anthocyanin-
containing com-
pound biosyn-
thetic process 

GO:0009718 

1 1.5896E-05 1 1 

anthocyanin-
containing com-
pound meta-
bolic process 

GO:0046283 

1 3.0289E-05 1 1 

photosynthetic 
electron 
transport in 
photosystem I 

GO:0009773 

1 6.2344E-05 1 1 

organic subs-
tance metabolic 
process 

GO:0071704 

1 8.1396E-05 1 1 

protein-contai-
ning complex 
organization 

GO:0043933 

1 1.27E-04 1 1 

photosystem II 
repair 

GO:0010206 
1 1.32E-04 1 1 

glucose meta-
bolic process 

GO:0006006 

1 1.58E-04 1 1 

thylakoid mem-
brane organiza-
tion 

GO:0010027 

1 1.66E-04 1 1 



 

 

 

regulation of re-
active oxygen 
species meta-
bolic process 

GO:2000377 

1 2.41E-04 1 1 

negative regula-
tion of photo-
synthesis 

GO:1905156 

1 2.55E-04 1 1 

protein-contai-
ning complex 
assembly 

GO:0065003 

1 2.94E-04 1 1 

heterocycle bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0018130 

1 3.08E-04 1 1 

protein import GO:0017038 1 3.96E-04 1 1 

granum assem-
bly 

GO:0090391 
1 3.96E-04 1 1 

ribulose bis-
phosphate car-
boxylase com-
plex assembly 

GO:0110102 

1 4.66E-04 1 1 

cellular compo-
nent organiza-
tion 

GO:0016043 

1 6.28E-04 1 1 

plastid transla-
tion 

GO:0032544 
1 6.94E-04 1 1 

organic cyclic 
compound met-
abolic process 

GO:1901360 

1 7.54E-04 1 1 

cellular compo-
nent assembly 

GO:0022607 

1 9.59E-04 1 1 

plastid mem-
brane organiza-
tion 

GO:0009668 

1 9.67E-04 1 1 

negative regula-
tion of photo-
synthesis, light 
reaction 

GO:0043155 

1 9.93E-04 1 1 

photoinhibition GO:0010205 1 9.93E-04 1 1 

anatomical 
structure deve-
lopment 

GO:0048856 

1 1.10E-03 1 1 



 

 

 

regulation of 
biosynthetic 
process 

GO:0009889 

1 1.13E-03 1 1 

small molecule 
metabolic pro-
cess 

GO:0044281 

1 1.29E-03 1 1 

protein import 
into chloroplast 
thylakoid mem-
brane 

GO:0045038 

1 1.84E-03 1 1 

cellular compo-
nent organiza-
tion or biogene-
sis 

GO:0071840 

1 2.48E-03 1 1 

flavonoid meta-
bolic process 

GO:0009812 

1 2.49E-03 1 1 

multicellular or-
ganism develop-
ment 

GO:0007275 

1 2.89E-03 1 1 

reproductive 
structure deve-
lopment 

GO:0048608 

1 3.10E-03 1 1 

cellular bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0044249 

1 3.11E-03 1 1 

small molecule 
biosynthetic 
process 

GO:0044283 

1 3.18E-03 1 1 

response to low 
light intensity 
stimulus 

GO:0009645 

1 3.18E-03 1 1 

reproductive 
system develop-
ment 

GO:0061458 

1 3.38E-03 1 1 

photosystem II 
stabilization 

GO:0042549 
1 3.47E-03 1 1 

cellular aro-
matic com-
pound meta-
bolic process 

GO:0006725 

1 3.78E-03 1 1 

flavonoid bio-
synthetic pro-
cess 

GO:0009813 

1 4.77E-03 1 1 

regulation of 
gene expression 

GO:0010468 
1 5.20E-03 1 1 



 

 

 

heterocycle me-
tabolic process 

GO:0046483 

1 5.21E-03 1 1 

cellular compo-
nent biogenesis 

GO:0044085 

1 5.23E-03 1 1 

energy quen-
ching 

GO:1990066 
1 5.86E-03 1 1 

nonphoto-
chemical quen-
ching 

GO:0010196 
1 5.86E-03 1 1 

regulation of 
primary meta-
bolic process 

GO:0080090 

1 9.89E-03 1 1 

multicellular or-
ganismal pro-
cess 

GO:0032501 

1 1.02E-02 1 1 

response to red 
or far red light 

GO:0009639 
1 1.10E-02 1 1 

photosynthetic 
acclimation 

GO:0009643 
1 1.47E-02 1 1 

protein repair GO:0030091 1 1.85E-02 1 1 

regulation of 
cellular biosyn-
thetic process 

GO:0031326 

1 2.04E-02 1 1 

de-etiolation GO:0009704 1 2.19E-02 1 1 

photosystem I 
assembly 

GO:0048564 
1 2.19E-02 1 1 

regulation of re-
active oxygen 
species biosyn-
thetic process 

GO:1903426 

1 2.19E-02 1 1 

cellular re-
sponse to light 
intensity 

GO:0071484 

1 2.61E-02 1 1 

response to 
blue light 

GO:0009637 
1 2.73E-02 1 1 

regulation of 
macromolecule 
metabolic pro-
cess 

GO:0060255 

1 2.78E-02 1 1 

response to su-
crose 

GO:0009744 
1 2.89E-02 1 1 



 

 

 

regulation of ni-
trogen com-
pound meta-
bolic process 

GO:0051171 

1 2.91E-02 1 1 

organelle orga-
nization 

GO:0006996 
1 2.99E-02 1 1 

cellular re-
sponse to envi-
ronmental stim-
ulus 

GO:0104004 

1 3.06E-02 1 1 

cellular re-
sponse to abi-
otic stimulus 

GO:0071214 

1 3.06E-02 1 1 
gluconeogene-
sis 

GO:0006094 
1 3.30E-02 1 1 

response to di-
saccharide 

GO:0034285 
1 3.75E-02 1 1 

fructose 1,6-bis-
phosphate me-
tabolic process 

GO:0030388 

1 4.33E-02 1 1 

pattern specifi-
cation process 

GO:0007389 

1 4.62E-02 1 1 

protein hetero-
trimerization 

GO:0070208 

1 4.95E-02 1 1 

thalianol meta-
bolic process 

GO:0080003 

1 4.95E-02 1 1 

Supp. Table 3: Functional enrichment analysis in cellular component of genes down- and up-

regulated in Col-0 and Bur-0. Significant results are in green (p_adjust<0.05). 

term_name term_id Col-0_Down Col-0_Up Bur-0_Down Bur-0_Up 

extracellular re-
gion 

GO:0005576 
1.53E-22 0.000910698 3.33452E-05 1.14077E-06 

cell periphery GO:0071944 5.97E-19 0.064587103 6.16E-11 4.38E-10 

membrane GO:0016020 2.25E-16 2.16E-17 1.31E-04 0.070835782 

cellular anato-
mical entity 

GO:0110165 

5.43E-15 3.03E-56 3.48E-02 2.71E-14 

cellular_compo-
nent 

GO:0005575 
6.62E-15 5.60E-50 1.19E-02 2.64E-12 

apoplast GO:0048046 6.74E-15 2.61E-07 0.333828584 1.51402E-05 



 

 

 

plasma mem-
brane 

GO:0005886 
1.22E-12 1 1.19E-07 2.20168E-06 

secondary cell 
wall 

GO:0009531 
3.89956E-06 1 1 1 

Casparian strip GO:0048226 4.54018E-06 1 1 1 

external encap-
sulating struc-
ture 

GO:0030312 

2.92E-04 1 0.059849903 7.74441E-05 

cell wall GO:0005618 2.36E-03 1 3.20E-02 9.8472E-05 

Golgi mem-
brane 

GO:0000139 
2.49E-02 1 1 1 

plant-type cell 
wall 

GO:0009505 
0.145134308 0.843790786 0.66175405 2.33108E-05 

vacuole GO:0005773 0.755681748 0.06584236 1 4.83E-04 

secretory ve-
sicle 

GO:0099503 
1 0.054669105 1 1.92E-08 

intracellular 
anatomical 
structure 

GO:0005622 

1 1.60E-54 1 3.38E-03 

plant-type va-
cuole 

GO:0000325 
1 0.171517642 1 6.52E-03 

cytosol GO:0005829 1 1.15E-10 1 0.009543925 

cytoplasm GO:0005737 1 1.39E-61 1 1.62E-02 

perinuclear re-
gion of cyto-
plasm 

GO:0048471 

1 1 1 3.43E-02 

chloroplast GO:0009507 1 6.56E-162 1 1 

plastid GO:0009536 1 3.51E-145 1 1 

thylakoid GO:0009579 1 7.72E-135 1 1 

plastid envelope 
GO:0009526 

1 1.11E-126 1 1 

chloroplast thy-
lakoid 

GO:0009534 
1 1.14E-125 1 1 

plastid thylakoid 
GO:0031976 

1 2.54E-125 1 1 

thylakoid mem-
brane 

GO:0042651 
1 4.30E-111 1 1 

photosynthetic 
membrane 

GO:0034357 
1 6.50E-111 1 1 

chloroplast thy-
lakoid mem-
brane 

GO:0009535 

1 9.00E-109 1 1 

plastid thylakoid 
membrane 

GO:0055035 

1 2.09E-108 1 1 



 

 

 

plastid mem-
brane 

GO:0042170 
1 5.23E-103 1 1 

organelle outer 
membrane 

GO:0031968 

1 2.99E-94 1 1 

outer mem-
brane 

GO:0019867 
1 2.99E-94 1 1 

plastid stroma GO:0009532 1 5.70E-91 1 1 

chloroplast 
stroma 

GO:0009570 
1 9.27E-90 1 1 

organelle enve-
lope 

GO:0031967 
1 2.45E-89 1 1 

envelope GO:0031975 1 2.45E-89 1 1 

chloroplast en-
velope 

GO:0009941 
1 3.36E-66 1 1 

intracellular 
membrane-
bounded orga-
nelle 

GO:0043231 

1 2.22E-57 1 1 

membrane-
bounded orga-
nelle 

GO:0043227 

1 6.99E-57 1 1 

non-membrane-
bounded orga-
nelle 

GO:0043228 

1 3.26E-54 1 1 

intracellular 
non-membrane-
bounded orga-
nelle 

GO:0043232 

1 3.26E-54 1 1 

intracellular or-
ganelle 

GO:0043229 
1 5.13E-54 1 1 

organelle GO:0043226 1 2.32E-53 1 1 

photosystem GO:0009521 1 5.13E-52 1 1 

bounding mem-
brane of orga-
nelle 

GO:0098588 

1 2.34E-39 1 1 

photosystem II GO:0009523 1 1.80E-38 1 1 

organelle mem-
brane 

GO:0031090 
1 1.22E-28 1 1 

photosystem I GO:0009522 1 1.28E-27 1 1 

thylakoid lumen 
GO:0031977 

1 2.41E-25 1 1 



 

 

 

chloroplast thy-
lakoid mem-
brane protein 
complex 

GO:0098807 

1 9.48E-20 1 1 

plastid thylakoid 
lumen 

GO:0031978 

1 7.17E-19 1 1 

chloroplast thy-
lakoid lumen 

GO:0009543 

1 7.17E-19 1 1 

plastoglobule GO:0010287 1 3.33E-15 1 1 

plastid nucleoid 
GO:0042646 

1 3.91E-15 1 1 

nucleoid GO:0009295 1 1.61E-13 1 1 

chloroplast nu-
cleoid 

GO:0042644 
1 1.85E-13 1 1 

chloroplast 
membrane 

GO:0031969 
1 7.32E-13 1 1 

stromule GO:0010319 1 2.17E-12 1 1 

photosystem II 
oxygen evolving 
complex 

GO:0009654 

1 2.57E-12 1 1 

membrane pro-
tein complex 

GO:0098796 

1 4.28E-12 1 1 

photosystem I 
reaction center 

GO:0009538 

1 7.35E-10 1 1 

plastid-encoded 
plastid RNA po-
lymerase com-
plex 

GO:0000427 

1 1.40E-09 1 1 

light-harvesting 
complex 

GO:0030076 

1 1.54E-07 1 1 

thylakoid light-
harvesting com-
plex 

GO:0009503 

1 1.54E-07 1 1 

plastid ribo-
some 

GO:0009547 
1 2.15893E-06 1 1 



 

 

 

PSII associated 
light-harvesting 
complex II 

GO:0009517 

1 8.40822E-05 1 1 

plastid large ri-
bosomal subu-
nit 

GO:0000311 

1 8.40822E-05 1 1 

granal stacked 
thylakoid 

GO:0009515 
1 3.90E-04 1 1 

magnesium che-
latase complex 

GO:0010007 

1 3.90E-04 1 1 

granum GO:0009542 1 3.90E-04 1 1 

protein-contai-
ning complex 

GO:0032991 

1 1.35E-03 1 1 

ribosome GO:0005840 1 1.47E-03 1 1 

organellar ribo-
some 

GO:0000313 
1 7.51E-03 1 1 

extrinsic com-
ponent of mem-
brane 

GO:0019898 

1 1.04E-02 1 1 

chloroplast pho-
tosystem I 

GO:0030093 
1 1.05E-02 1 1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

3. Annexes Chapitre V:  

Tableau Supp. V.1 : Valeur des phenotypes GALA pour chaque lignée recombinante identi-

fiées entre les épimarqueurs MM859 et MM867 pour STANDARD, HEAT, DROUGHT et 

FLOOD. 

 

 

  

STANDARD HEAT DROUGHT FLOOD

epiRIL70 159.4 55.0 169.1 216.6

epiRIL439 115.8 60.9 186.2 233.7

epiRIL208 139.9 115.8 197.5 244.9

epiRIL244 103.1 98.2 115.1 162.6

epiRIL257 123.9 106.6 144.1 191.5

epiRIL356 128.3 183.3 75.3 122.8

epiRIL333 116.0 94.1 91.7 139.1

epiRIL362 159.5 168.9 146.3 193.7

epiRIL366 89.8 124.7 106.0 153.4

epiRIL344 119.3 89.6 90.1 137.5

epiRIL225 181.6 104.0 127.8 175.3

epiRIL480 142.4 115.0 169.3 216.8

epiRIL410 131.9 90.7 113.6 161.1

epiRIL93 164.8 134.7 110.8 158.2

epiRIL215 143.8 98.6 122.5 170.0



 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Titre : Mécanismes épigénétiques impliqués dans la réponse d’Arabidopsis thaliana à l’infection par 
Plasmodiophora brassicae sous différentes conditions abiotiques 

  Mots clés : hernie des crucifères, QTLepi, miARN, interaction stress biotique x abiotique 

Résumé : Plasmodiophora brassicae, agent 
pathogène biotrophe obligatoire causal de la 
hernie des crucifères, provoque la formation 
de galles sur les racines et induit des 
bouleversements cellulaires et 
physiologiques importants chez les plantes 
hôtes dont Arabidopsis thaliana. La réponse 
d’A. thaliana à l’infection implique des facteurs 
génétiques et épigénétiques dont l’effet peut 
être modulé par les conditions 
environnementales. Les objectifs de cette 
thèse sont de déterminer si des contraintes 
hydrique et thermique, seules ou combinées, 
modifient l’architecture épigénétique 
contrôlant la réponse d’Arabidopsis à la 
hernie et l’implication des miARN dans cette 
réponse. Une stratégie d'épigénétique 
quantitative, utilisant une population epiRIL, 
épigénotypée avec des marqueurs basés sur 
des variations de méthylation de l’ADN, a 
permis d’identifier 36 QTL épigénétiques 
(QTLepi) 

dont des QTLepi communs à plusieurs 
conditions abiotiques et des QTLepi 
spécifiques d’une condition. Le 
séquençage Illumina des ARNm et miARN 
différentiellement exprimés chez des 
génotypes sensible et partiellement 
résistant a permis l’identification de 14 
familles de miARN ciblant 332 gènes 
impliqués notamment dans la production 
d’énergie, la dégradation des parois 
cellulaires et la reconnaissance des agents 
pathogènes. Deux familles de miARN ont 
été décrites pour la première fois. Ce 
travail de thèse apporte de nouveaux 
éléments sur les mécanismes 
épigénétiques sous-tendant la résistance à 
la hernie et sur la variabilité épigénétique 
potentiellement utilisable pour la 
construction de variétés résistantes aux 
maladies dans des environnements 
contraints. 

 

Title: Epigenetic mechanisms involved in the response of Arabidopsis thaliana to Plasmodiophora 
brassicae infection under different abiotic conditions 

Keywords: clubroot, QTLepi, miRNA, biotic x abiotic stress interaction 

Abstract: Plasmodiophora brassicae, the 
obligatory biotrophic pathogen causal of 
clubroot disease, provokes gall formation on 
roots and induces major cellular and 
physiological reprogramming in host plants 
such as Arabidopsis thaliana. Genetic and 
epigenetic factors are involved in the 
response of A. thaliana to infection, the effect 
of which can be modulated by environmental 
conditions. The aims of this thesis are to 
determine whether water availability and 
temperature constraints, alone or combined, 
modify the epigenetic architecture controlling 
the clubroot response in Arabidopsis and the 
involvement of miRNAs in this response. A 
quantitative epigenetic strategy using an 
epiRIL population epigenotyped with markers 
based on DNA methylation variations 
identified 36 epigenetic QTL (QTLepi), 

including QTLepi common to several abiotic 
conditions and QTLepi specific to one condition. 
Illumina sequencing of mRNAs and miRNAs 
differentially expressed in susceptible and 
partially resistant genotypes has enabled the 
identification of 14 miRNA families targeting 332 
genes notably involved in energy production, 
cell wall degradation and pathogen recognition. 
Two miRNA families were described for the first 
time. This thesis work provides new insights into 
the epigenetic mechanisms underlying clubroot 
resistance and into the epigenetic variability that 
could potentially be used to construct disease-
resistant varieties in constrained environments. 
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