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La reproduction sexuée des plantes a
fleurs implique une série d’étapes de
reconnaissance entre le grain de pol-
len, qui transporte les gameétes males,
et le pistil, qui renferme les gametes
femelles. Au cours de la pollinisation,
le grain de pollen est amené au
contact du stigmate, surface réceptri-
ce du pistil, par le vent, I'eau ou des
vecteurs animaux. Le stigmate posse-
de des capacités de discrimination
qui s’exercent a I’encontre du pollen
d’une autre espéce (isolement inter-
spécifique), mais souvent aussi du
pollen provenant de la méme plante
(réaction d’auto-incompatibilité).
Chez la plupart des angiospermes, les
possibilités d’autofécondation sont
importantes puisque 96 % des
especes possedent simultanément sur
un méme pied des organes males et
femelles et que, parmi elles, 75 % ont
les deux organes présents dans la
méme structure, la fleur hermaphro-
dite. Cette proximité des organes
males et femelles entraine un risque
important de fécondation entre les
gametes produits par le méme indivi-
du, ou autofécondation. L’autofécon-
dation induit une consanguinité éle-
vée qui peut s’avérer néfaste. Au
cours de I’évolution, des systémes qui
assurent la reconnaissance et le rejet
du pollen en provenance du méme
individu ont été sélectionnés. Ces
mécanismes, regroupés sous le terme
d’auto-incompatibilité, s’opposent
ainsi a l'autofécondation et évitent
ou limitent la consanguinité.

La signification évolutive de ces sys-
temes d’auto-incompatibilité est
considérable, comme en atteste le
pourcentage élevé (plus de 50 % des
espéces) d’angiospermes qui posse-

dent de tels systémes, et le fait que
plusieurs systemes d’auto-incompati-
bilité soient apparus de maniére
indépendante au cours de I'évolu-
tion. Il est généralement admis que
la sélection de ces systémes serait a
I'origine du rapide succés évolutif
des plantes a fleurs et de leur posi-
tion dominante dans la flore mondia-
le [1].

Dans la plupart des cas, I'auto-incom-
patibilité est sous le controle d’un seul
locus multiallélique, appelé locus §
(S pour self-incompatibility; [2]). Les
analyses de génétique classique ont
conduit a définir deux types de sys-
temes d’auto-incompatibilité selon
I’origine génétique du caractere
d’auto-incompatibilité porté par le
pollen (figure I). Quand le phénotype
d’incompatibilité du pollen est déter-
miné par son propre génotype
S haploide, le systéme est défini
comme gamétophytique. Quand le
phénotype d’incompatibilité du pollen
est déterminé par le génotype S diploi-
de de la plante mere (le sporophyte),
le systéme est défini comme sporophy-
tique. Dans tous les cas, le rejet du pol-
len se produit lorsque le méme alléle S
est exprimé a la fois par le pollen et le
pistil. Dans les syst¢tmes gamétophy-
tiques, il n’existe pas de relations de
dominance/récessivité entre alleles S.
Il en résulte une hétérozygotie de tous
les individus a ce locus, un échec systé-
matique de lautofécondation et une
impossibilité de pollinisation d’une
plante par un pollen qui porterait 'un
de ses deux alléles. En revanche, des
interactions entre alléles S peuvent se
produire dans le syst¢eme sporophy-
tique et, par conséquent, la produc-

tion de graines homozygotes pour un  —
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Figure 1. Systéemes d’auto-incompa-
tibilité. A. Auto-incompatibilité ga-
métophytique : Le comportement du
grain de pollen est déterminé par
son propre génome haploide. Les
grains de pollen portant la méme
spécificité allélique S (S, dans notre
exemple) que l'une de celles expri-
mées par le pistil diploide (S,S;) sont
rejetés. Les tubes polliniques incom-
patibles sont généralement arrétés
dans le style. B. Auto-incompatibilité
sporophytique: le comportement du
grain de pollen est déterminé par le
génome diploide de la plante mere
du pollen (S,S;). Dans notre exemple,
les grains de pollen S; issus de la
plante S,S; sont rejetés car l'allele S,
est exprimé a la fois par la plante
donneuse de pollen et par le pistil
S,S,. La réponse d’auto-incompatibi-
lité se produit seulement si S, est do-
minant sur S; ou codominant dans le
pollen et si S, est dominant sur S, ou
codominant dans le pistil. Les grains
de pollen incompatibles ne germent
pas ou s’ils germent, la croissance
du tube pollinique sera arrétée a la
surface du stigmate.

allele S récessif est possible chez les
plantes possédant ce systeme. Quel
que soit le systeme d’auto-incompatibi-

s lité, il semble que, d’un point de vue

fonctionnel, le locus S contienne au
moins deux unités de transcription, la
premiére codant le déterminant male,
la seconde le déterminant femelle,
I'interaction entre les deux conduisant
a la réponse d’auto-incompatibilité
(figure 2).

Il est intéressant de noter que des
espéces autocompatibles existent au
sein de familles ou 'auto-incompati-
bilité est généralement la régle. Par
exemple, chez les Brassicacées, Arabi-
dopsis thaliana est parfaitement auto-
compatible. En raison de la com-
plexité des mécanismes d’auto-
incompatibilité, il est probable que
les espéces autocompatibles ont évo-
lué a partir d’espéces auto-incompa-
tibles, par des mutations ou des délé-
tions affectant les génes au locus S,
ou des genes controlant leur expres-
sion, ou bien encore des génes impli-
qués dans I’établissement de la
réponse d’auto-incompatibilité mais
situés hors du locus S. Cette hypothe-
se a récemment été confortée par des
études comparatives de la région
contenant le locus § chez deux
espéces auto-incompatibles, Brassica
rapa (syn. campestris) et Arabidopsis
lyrata, et chez I'espéce autocompa-
tible Arabidopsis thaliana [3, 4].
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Figure 2. Génétique de la réponse
d’auto-incompatibilité. Le locus S
contient au moins deux genes, 'un
(rectangle rouge) codant le détermi-
nant maéle porté par le pollen, et
l'autre (rectangle bistre) codant le
déterminant femelle exprimé par le
pistil. La réponse d’auto-incompatibi-
lité se produit lorsque les détermi-
nants maéle et femelle sont issus du
méme locus S. Le pollen est repré-
senté par un cercle rouge et le pistil
est coloré en bistre.

Nous présentons d’abord les aspects
moléculaires de la réponse d’auto-
incompatibilité établis a partir de tra-
vaux récents réalisés sur quelques
especes modeles illustrant les sys-
téemes gamétophytiques et sporophy-
tiques d’auto-incompatibilité, contré-
lés par un locus § unique et plus
particuliécrement dans le modele
Brassica (auto-incompatibilité sporo-
phytique), qui a fait I'objet d’avan-
cées spectaculaires ces deux der-
niéres années. Puis nous abordons
les aspects évolutifs des systémes
d’auto-incompatibilité, qui se caracté-
risent par un formidable polymor-
phisme des génes recrutés au cours
de I’évolution pour répondre a la
question biologique du contréle de
la consanguinité chez les plantes a
fleurs.

Systemes d’auto-incompatibilité
gamétophytiques

Les systéemes gamétophytiques
d’auto-incompatibilité sont les plus
communs et ont été décrits chez plus
de 60 familles incluant les Solana-
cées, les Liliacées, les Rosacées et les
Papavéracées. Le rejet de I'autopol-
len se traduit par I'arrét de la crois-
sance du tube pollinique qui trans-
porte les gametes males vers le sac
embryonnaire contenant les gametes
femelles. Cet arrét se produit généra-
lement dans le tissu de transmission
du style, qui constitue un tissu reliant
le stigmate, zone de perception des
pollens, a I’ovaire, lieu ou se déroule
la double fécondation caractéristique
des plantes a fleurs. Cependant, chez
le coquelicot (Papaver rhoeas, Papavé-
racée), la croissance du tube polli-
nique est interrompue plus tot, a la
surface méme du stigmate. La plu-
part des travaux moléculaires ont été
entrepris chez deux espéces de Sola-
nacées, Nicotiana alata et Petunia
inflata, et le coquelicot, Papaver
rhoeas.

Solanacées et RNase S

Dans les systtmes gamétophytiques
d’auto-incompatibilité, le premier
gene situé au locus § a été identifié
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dans le milieu des années 1980 chez
N. alata [5]. Ce gene est exprimé spé-
cifiquement dans le pistil et code une
glycoprotéine qui est abondamment
produite, pouvant représenter
jusqu’a plusieurs microgrammes par
pistil. Elle est sécrétée dans I'espace
extracellulaire, principalement dans
le stigmate et dans le tissu de trans-
mission du style. L’analyse des
séquences de différentes formes allé-
liques S de cette glycoprotéine a révé-
lé I'existence d’une homologie signi-
ficative avec les ribonucléases
(RNases) extracellulaires fongiques
T2 et Rh, isolées respectivement
d’Aspergillus oryzae et de Rhizopus
niveus [6]. Les glycoprotéines § pos-
sedent effectivement une activité
ribonucléase et ces protéines sont
maintenant nommées RNases S. 11 est
intéressant de noter que d’autres sys-
téemes gamétophytiques reposent éga-
lement sur I'expression de RNases §
stylaires chez les Rosacées (cerisier,
poirier, pommier) et les Scrophula-
riacées (muflier) [7-10]. Une caracté-
ristique commune a ces RNases § est
que leur structure se compose d’une
alternance de régions variables et
conservées, avec la présence d’une
(Rosacées [9]) ou de deux (Solana-
cées et Scrophulariacées [10, 11])
régions hypervariables (HV).

Les RNases S sont hautement poly-
morphes. Par exemple, chez les Sola-
nacées, I'identité en acides aminés
entre différentes RNases § s’échelon-
ne de 38 a 98 %. Ce niveau de poly-
morphisme est inhabituel pour la
plupart des geénes. Toutefois, une
telle diversité de séquence est atten-
due pour des produits de génes qui
sont impliqués dans des mécanismes
de reconnaissance du soi [12].
L’apparition d’une nouvelle spécifici-
té allélique S dans une population est
favorisée, car un pollen exprimant ce
nouvel allele S aura une forte proba-
bilité de rencontrer un stigmate por-
tant un allele S différent (voir plus
loin).

L’implication directe des RNases §
dans la réponse de rejet de I'autopol-
len a été démontrée par des expé-
riences de transgenese réalisées chez
N. alata (13, 14] et P. inflata [11, 15].
Chez Petunia, I'invalidation du gene
RNase § par une stratégie antisens, et
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I'acquisition d’une nouvelle spécifici-
té allélique S par une stratégie sens, a
montré que les RNases § sont suffi-
santes pour assurer la reconnaissance
et le rejet de I'autopollen par le pistil
[15]. De plus, I’activité RNase des gly-
coprotéines S est nécessaire pour le
rejet de I'autopollen. En effet, des
plantes transgéniques exprimant une
forme mutée de la glycoprotéine §;
privée de I’activité RNase, ne sont pas
capables de rejeter les pollens §;
[16]. L’origine de la spécificité allé-
lique S a été recherchée; elle pour-
rait résider dans les chaines glycosy-
lées des RNases S et/ou dans les
régions hypervariables des séquences
polypeptidiques. Le role de la partie
glycosylée a été examiné en expri-
mant des protéines §; mutées non
glycosylées chez des plantes transgé-
niques ne portant pas I'allele S; Ces
plantes produisent un niveau normal
de la forme non glycosylée de la
RNase §; et sont encore capables de
rejeter les pollens S; Les chaines gly-
canes ne conférent donc pas la spéci-
ficité allélique S et ne sont pas néces-
saires a la fonction des RNases S dans
la reconnaissance et le rejet de
I'autopollen [17]. Afin de détermi-
ner le role des régions HV, des
RNases S chiméres composées de la
chaine polypeptidique de la RNase
S5 mais ou les régions HV ont été
remplacées par celles de la RNase S,
ont été construites. Les plantes trans-
géniques exprimant ces RNases chi-
meres perdent la capacité de rejeter
le pollen §; mais n’acquiérent pas
I'aptitude a rejeter le pollen S, [11].
Ce résultat suggere que les régions
HV des protéines § sont nécessaires
mais pas suffisantes pour I'établisse-
ment de la spécificité allélique S.
Cependant, une approche similaire
réalisée chez une autre Solanacée,
Solanum chacoense, a donné des résul-
tats contradictoires [18, 19]. Chez
cette espece, les RNases S, et S;; ne
différent que par quatre résidus
acide aminé localisés dans les régions
HV. Des plantes transformées avec
des genes chimeres correspondant a
la RNase §;, dont les quatre acides
aminés des régions HV ont été rem-
placés par ceux de la RNase S;;, pré-
sentent un phénotype ;. Ainsi, chez
S. chacoense, il apparait que les

régions HV sont capables a elles
seules de déterminer la spécificité
allélique S. II reste a vérifier si ce
résultat peut s’appliquer a d’autres
espéces ou I'auto-incompatibilité est
controlée par des RNases S.

Dans toutes les expériences de trans-
genese réalisées sur la RNase § stylai-
re, seul le phénotype d’auto-incom-
patibilité du pistil est affecté, alors
que celui du pollen reste inchangé.
Ces résultats indiquent que le com-
posant male de la réponse d’auto-
incompatibilité n’est pas la RNase $
et accrédite I’hypothése que les molé-
cules § du pollen et du pistil sont
codées par deux genes différents
situés au locus S. Les nombreuses
tentatives pour isoler le déterminant
male de la réponse d’auto-incompati-
bilité sont restées infructueuses.
Chez les Solanacées, deux hypothéses
ont été avancées pour expliquer la
base moléculaire du rejet de I'auto-
pollen, toutes deux reposant sur un
effet cytotoxique des RNases S [11].
Les RNases S, présentes dans I’espace
extracellulaire du tissu de transmis-
sion du style, rentreraient dans le
tube pollinique et hydrolyseraient les
ARN ribosomiques et messagers, blo-
quant ainsi la synthése protéique et
par conséquent la croissance du tube
pollinique [l1]. La premiére hypo-
thése suppose que le déterminant §
pollinique est un récepteur présent a
la surface du tube pollinique (dans la
paroi ou la membrane plasmique).
Ce récepteur permettrait une recon-
naissance spécifique d’allele et la
translocation des RNases S stylaires a
I'intérieur du tube pollinique. Dans
ce modele «récepteur », seule la
RNase S stylaire de méme allele que
I’allele S porté par le pollen entrerait
dans le tube pollinique et inhiberait
sa croissance. L.a seconde hypothése
suppose que le déterminant S du pol-
len est un inhibiteur cytosolique des
RNases S qui inactiverait toutes les
RNases S, excepté celle qui a la
meéme spécificité que le pollen. Dans
ce modele «inhibiteur», les RNases §
présentes dans le style entreraient
dans le tube pollinique indépendam-
ment de leur spécificité allélique,
mais seule la RNase § reconnue
comme «soi» a l'intérieur du tube

pollinique ne serait pas inhibée, et m—



ainsi pourrait dégrader '’ARN du pol-
len. Une analyse en microscopie €lec-
tronique reposant sur l'utilisation
d’anticorps spécifiques de RNases S
chez S. chacoense a permis récemment
de vérifier que I'entrée des RNases §
dans le tube pollinique incompatible
n’était pas sélective [20]. Cette obser-
vation soutient fortement I'idée que
le déterminant S du pollen serait un
inhibiteur des RNases S chez les Sola-
nacées.

Papavéracées et glycoprotéines S

Chez le coquelicot (Papaver rhoeas),
les protéines S stigmatiques sont éga-
lement des glycoprotéines sécrétées
dans I’espace extracellulaire, mais
elles ne possédent pas d’activité
RNase, ni aucune autre activité cata-
lytique connue [21]. Cependant, en
utilisant un test de germination des
pollens in witro, ces glycoprotéines §
stigmatiques sont capables d’inhiber
la croissance des tubes polliniques
d’une maniére spécifique de I'allele S
(21]. De plus, les glycoprotéines §
interagissent avec une protéine de la
membrane plasmique des pollens,
appelée SBP (pour S binding protein),
mais indépendamment de la nature
de I'allele S [22]. Pour rendre comp-
te de la spécificité de reconnaissance
entre les déterminants male et femel-
le de la réponse d’auto-incompatibili-
té, on a supposé que la glycoprotéine
S stigmatique et la protéine polli-
nique SBP interagissent de maniére
spécifique de I'alléle S avec un troi-
sieme composé codé par un gene au
locus S.

Si la nature du composant S male
reste encore inconnue a ce jour, il
existe de nombreuses informations
sur les événements liés a la transduc-
tion du signal qui se produisent dans
le pollen apres la réponse initiale de
reconnaissance [23]. Quand les tubes
polliniques en croissance dans le
milieu de germination sont mis en
présence d’une glycoprotéine S cor-
respondant au méme allele § que
celui porté par le pollen, on observe
dans les secondes qui suivent une
augmentation transitoire de la
concentration en calcium dans le
tube pollinique, suivie de la phos-

s phorylation dépendante du calcium
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d’une protéine pollinique de 26 kDa,
puis de la phosphorylation indépen-
dante du calcium d’une protéine pol-
linique de 68 kDa. Bien que 'on ne
connaisse pas le mécanisme d’action
des phosphorylations dans I’arrét de
croissance du tube pollinique, il est
intéressant de noter que la germina-
tion des pollens en présence de pro-
filine peut aussi affecter le niveau de
phosphorylation de la protéine polli-
nique de 26 kDa [24]. La profiline
est connue pour moduler le cytos-
quelette d’actine, mais elle pourrait
également jouer un roéle en modi-
fiant la croissance du tube pollinique
via des interactions avec des pro-
téines kinases ou leurs substrats.

Systeme d’auto-incompatibilité
sporophytique chez les Brassicacées

Le locus S des choux

Bien que les syst¢tmes d’auto-incom-
patibilité sporophytiques soient
moins répandus que les systémes
gamétophytiques, ils touchent des
familles généralement plus évoluées
telles que les Caryophylacées, les
Astéracées et les Brassicacées. La plu-
part des études sur les aspects molé-
culaires de I’auto-incompatibilité spo-
rophytique portent sur cette
derniere.

La génétique de I'auto-incompatibili-
té chez les Brassicacées a été initiée
dans les années 50 par Bateman [25].
Chez les espeéces auto-incompatibles
de cette famille, les tubes polliniques
ne se développent pas correctement
sur les stigmates qui expriment le
méme allele S que le pollen. Le rejet
résulte d’un blocage ou d’un arrét
rapide de la croissance du tube polli-
nique a la surface du stigmate. Il a
cependant été possible d’obtenir
expérimentalement des collections
d’individus homozygotes pour divers
alleles S en pratiquant une autopolli-
nisation des boutons floraux imma-
tures, avant que le stigmate n’acquie-
re sa capacité de rejeter le pollen.
Le locus § est hautement poly-
morphe dans le genre Brassica et 'on
a établi I'existence de plus de
60 alleéles chez le chou (B. oleracea

[2]). Les études moléculaires
récentes ont révélé une structure fort
complexe pour ce locus qui s’étend
sur plusieurs dizaines de kilobases et
contient plusieurs génes dont les
alleéles coségrégent avec le phénotype
d’auto-incompatibilité [26-29]. Par
analogie avec le complexe majeur
d’histocompatibilité des mammi-
feres, les phases alléliques pour la
série des geénes exprimés au locus §
ont été appelées haplotypes [30]. Le
séquencage de cette région tres riche
en genes a révélé chez le navet
(B. rapa) I'existence de 14 unités de
transcription dans 76 kpb, soit une
unité toutes les 54 kpb [29]. Parmi
ces différents geénes localisés au locus
S, trois ont fait 'objet d’'une atten-
tion particuliére car on pense qu’ils
peuvent étre impliqués dans la recon-
naissance entre le pollen et le stigma-
te. Deux d’entre eux, SLG (S locus gly-
coprotein [31]) et SRK (S locus receptor
kinase [32]), sont spécifiquement
exprimés dans le stigmate, le troisie-
me, SCR (S locus cysteine rich [33]),
I’étant seulement dans les antheres et
le pollen.

Le déterminant femelle
de la réponse d’auto-incompatibilité

Comme I'accumulation des produits
(transcrits et protéines) des génes
SLG et SRK coincident avec I'acquisi-
tion de I'auto-incompatibilité au
cours de la maturation du stigmate,
ces deux geénes ont été considérés
comme des candidats potentiels pour
la composante femelle de la recon-
naissance entre le pollen et le stigma-
te [32, 34]. Le géne SLG, qui fut le
premier geéne identifié sur un locus S,
code une glycoprotéine sécrétée dans
la paroi cellulaire des papilles stigma-
tiques [31]. Il est généralement
dépourvu d’introns, a I’exception des
alleles de quelques haplotypes ot un
seul intron est présent. Dans le cas de
I’allele SLG, (correspondant a
I’haplotype §,), des transcrits alterna-
tifs peuvent coder deux protéines
SLG, une forme étant sécrétée,
I’autre ancrée dans la membrane
[35]. Pour I’haplotype S5, deux génes
ont été caractérisés, SLGA et SLGB,
tous deux interrompus par un unique
intron [36]. Le premier code une
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forme soluble et une forme ancrée
dans la membrane, tandis que le
second code seulement des protéines
solubles. Les haplotypes S, et §;, qui
montrent des similitudes avec S5 en
termes de séquence et de phénotype
(ils déterminent une incompatibilité
plus faible que les autres haplotypes §
et sont des alléles récessifs dans
I'anthére), ne posseédent que I'un ou
I'autre de ces deux genes. Ces homo-
logies de séquence et de phénotype
se retrouvent pour d’autres haplo-
types S caractérisés chez le navet
(B. rapa) ou le colza (B. napus) et ont
conduit a définir deux classes
d’haplotypes S: la classe I, la plus
abondante, exhibant généralement
un caractere d’auto-incompatibilité
fort, et la classe II, correspondant aux
alleles S récessifs dans ’antheére (S,, S5
et §;s chez B. oleracea).

Cependant le role du géne SLG dans
I'auto-incompatibilité a été sérieuse-
ment remis en cause récemment. En
effet, des plantes ou ce géne s’expri-
me trés faiblement ou pas du tout,
peuvent étre auto-incompatibles tan-
dis que des plantes qui I’expriment
tres fortement peuvent étre autocom-
patibles [37-39]. De plus, ’analyse
moléculaire des homozygotes pour
S5 et Sy de B. oleracea a montré que
ces haplotypes sont incapables de
produire une SLG fonctionnelle en
raison de I’existence de mutations
dans la région codante du géne alors
que leur phénotype d’auto-incompa-
tibilité est parfaitement maintenu
[40]. SLG ne semblant pas essentiel
pour I'auto-incompatibilité chez Bras-
sica, le role clé a été transféré a SRK.
Ie géne SRK code une protéine
transmembranaire localisée dans le
plasmalemme des papilles stigma-
tiques. SRK posséde un domaine
extracellulaire présentant une forte
homologie avec SLG, une région
transmembranaire unique et un
domaine cytoplasmique a activité
sérine-thréonine kinase [41-43].
Cette structure rappelle celle des
récepteurs kinase des animaux et
I'on suspecte que le domaine extra-
cellulaire fonctionne comme région
d’association a un ligand. L’interac-
tion entre le ligand (le déterminant S
male) amené par le pollen et SRK
déclencherait une cascade de signali-
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sation dans les papilles stigmatiques
conduisant au rejet de I'autopollen.
L’implication de SRK dans I’établisse-
ment de la réponse d’auto-incompati-
bilité a été attestée par l'analyse de
variants autocompatibles chez le colza
et le chou [44, 45]. Ces variants (qui
expriment par ailleurs des taux nor-
maux de SLG) sont porteurs de muta-
tions qui entrainent ’absence de
transcrits SRK ou ne donnent que des
transcrits tronqués. La preuve définiti-
ve que SRK est le déterminant de
I'auto-incompatibilité au niveau du
stigmate a été apportée grace a des
expériences de transgenése. Takasaki
el al. [46] ont montré, chez le navet,
que des plantes auto-incompatibles
d’haplotype S,, acquiérent, apreés
transformation par le géne SRK,;, la
possibilité de rejeter le pollen Sy, en
plus du pollen S, Dans cette analyse,
le role potentiel de SLG a été établi sur
la base du phénotype de plantes trans-
géniques exprimant a la fois SKRy et
SLG, Bien que I'expression de SLGyg
ne soit pas a elle seule suftisante pour
conférer une nouvelle spécificité
haplotypique aux plantes transgé-
niques, le rejet du pollen Sy est ren-
forcé chez les plantes exprimant a la
fois le transgeéne SRKet le transgeéne
SLG, Ces résultats indiquent que SRK
confeére a lui seul la spécificité haploty-
pique S au stigmate alors que SLG agit
probablement pour assurer une mani-
festation complete de la réponse
d’auto-incompatibilité.

Composante méle de la réponse
d’auto-incompatibilité

Plusieurs geénes du locus S dont
I’expression est spécifique des tissus
males ont été considérés comme des
candidats potentiels codant le déter-
minant male [27, 29, 47-49]. Cepen-
dant, ces candidats ont été écartés soit
parce qu'’ils étaient présents aussi bien
dans des lignées compatibles
qu’incompatibles, soit parce qu’ils ne
présentaient pas un polymorphisme
allélique dans différents haplotypes S,
ou enfin parce qu’il n’existait aucune
preuve directe de leur implication
dans la réponse d’auto-incompatibili-
té. Stephenson et al. [50], utilisant un
protocole de pollinisation controlée
(bioessai), ont montré que les pro-

téines tapissant les cavités de la paroi
pollinique mélangées a des pollens
compatibles pouvaient induire une
réponse d’auto-incompatibilité sur le
stigmate, spécifique de I'haplotype S.
Le fractionnement de ces protéines a
révélé que les molécules actives sont
des protéines basiques de moins de
10 kDa. Cependant, ce n’est que trés
récemment que le déterminant male
de l'auto-incompatibilité a été identi-
fié. Par séquencage systématique de la
région du locus § appartenant a des
haplotypes différents, un nouveau
geéne, spécifiquement exprimé dans
les anthéres a été isolé. Il s’agit de SCR
(S locus cysteine rich) qui code une nou-
velle classe de peptides trés poly-
morphes appartenant a la famille des
PCP (pollen coat proteins) [33]. L’analy-
se des séquences polypeptidiques,
déduites de 20 clones SCR, montre
que les protéines SCR matures sont de
petites protéines sécrétées (5,7 a
8,0 kDa), hydrophiles, basiques (point
isoélectrique entre 7,8 et 9,3), et
contenant 8 cystéines conservées [51].
L’étude de I'expression temporelle et
spatiale du géne SCR chez B. rapa a
permis de détecter des transcrits dans
les tissus sporophytiques de I'anthére
a des stades jeunes de développement
et dans le pollen a des stades tardifs
[52]. La démonstration finale du role
de SCR a été apportée par des expé-
riences entrainant des pertes et des
gains de fonction [33]. Un mutant
autocompatible de B. oleracea obtenu
apres irradiation aux rayons Y ne pro-
duit pas de transcrits SCR détectables
et a perdu sa spécificité male tout en
conservant sa spécificité femelle. Réci-
proquement, la transformation d’une
lignée homozygote S,S, de B. oleracea
par un ADNc SCR; a conduit a la pro-
duction de pollen §, qui exprime le
transgéne SCR4 (en plus de son
propre SCR,), et qui est rejeté par les
stigmates .S, Ces résultats démon-
trent que le gene SCR est nécessaire et
suftisant pour déterminer la spécifici-
té d’auto-incompatibilité du pollen.

Contréle moléculaire de la réponse
d’auto-incompatibilité chez le chou

Les données présentées ci-dessus nous
permettent de postuler que la protéi-

ne SCR est le ligand pollinique qui va —



activer le récepteur SRK stigmatique
dans le cas d’une pollinisation auto-
incompatible. Les protéines SCR
migrent probablementde la paroi pol-
linique a la membrane plasmique de
la papille stigmatique directement en
contact avec le grain de pollen. SCR se
lierait au domaine extracellulaire de
SRK, éventuellement avec la participa-
tion de SLG comme le suggérent les
travaux de Takasaki et al. (46]. Le géne
SRK code également une forme tron-
quée et soluble du récepteur qui cor-
respond a son domaine extracellulai-
re, la protéine eSRK [53]. Cette forme
soluble pourrait jouer un roéle régula-
teur en favorisant la liaison de SCR au
récepteur intégral SRK ou, au contrai-

Autopollen
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L

Réponse d’auto-incompatibilité

Figure 3. Modéle moléculaire de la
réponse d’auto-incompatibilité chez
Brassica. La protéine SCR portée par
le pollen migre probablement a tra-
vers la paroi de la papille stigma-
tique pour atteindre la membrane
plasmique. SCR interagirait avec le
domaine extracellulaire du récepteur
kinase SRK, éventuellement avec la
participation des molécules solubles
eSRK et SLG. A I'état basal, I'activité
kinase de SRK est régulée négative-
ment par des thiorédoxines (THL)
stigmatiques. La fixation de SCR sur
le complexe SRK leverait I'inhibition
des thiorédoxines et permettrait I'ac-
tivation de SRK par autophosphory-
lation du récepteur. Le domaine kina-
se phosphorylé viendrait alors
recruter des cibles cytosoliques qui
seraient a l'origine de la transduction
du signal conduisant a I’établisse-
ment de la réponse d’auto-incompa-
tibilité. Une de ces cibles cytoso-
liques est la protéine ARC1 qui agit
comme un régulateur positif de la ré-
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re, en empéchant la liaison du ligand
par compétition. Il est intéressant de
noter que des formes solubles tron-
quées de récepteurs kinase ont été
observées dans les voies de transduc-
tion du signal chez les animaux [54,
55]. Dans ce cas, la forme soluble inhi-
be la transduction du signal en se liant
au ligand du récepteur transmembra-
naire. Un réle semblable pourrait étre
attribué a eSRK chez Brassica.

[.’étude des récepteurs kinase ani-
maux a révélé que le mode général
d’action de ces récepteurs se fait au
travers de I’activation de leur domai-
ne cytosolique, consécutivement a la
liaison du ligand [56]. De facon assez
surprenante, il a été observé que des
protéines SRK intégrales exprimées
dans des cellules d’insecte sont phos-
phorylées de maniére constitutive,
sans l'addition d’extraits de pollen
ou de stigmate [43]. De plus, par des
expériences de couplage chimique et
par mesure de la vitesse de sédimen-
tation sur gradients de saccharose,
SRK n’est jamais détecté sous forme
monomérique, mais est toujours asso-
cié a d’autres molécules SRK et/ou
d’autres protéines stigmatiques [43].
Ces résultats suggeérent que la trans-
duction du signal liée a la réponse
d’auto-incompatibilité est dépendan-
te de modifications apportées a un
complexe SRK oligomérique.

Treés récemment, Cabrillac et al. [57]
ont montré que, contrairement a
I'autophosphorylation constitutive de
SRK observée en cellules d’insecte, in
planta, SRK n’est pas phosphorylé a
I'état basal. L’activation de SRK n’est
observée qu’apres une heure de polli-
nisation incompatible. A I'état basal,
SRK est maintenu inactif par des
enzymes solubles ubiquistes, des thio-
rédoxines, qui sont des oxydo-réduc-
tases participant au controle du
potentiel redox intracellulaire. Ces
mémes auteurs ont également mon-
tré que les protéines de la paroi polli-
nique (et contenant par conséquent
SCR) sont capables de lever I'inhibi-
tion des thiorédoxines et d’activer le
récepteur SRK in witro. 11 est intéres-
sant de souligner que la régulation
des récepteurs kinase est essentielle
pour le développement normal d’une
cellule. En effet, ces récepteurs
constituent de véritables interrup-

teurs moléculaires qui, lorsqu’ils sont
activés apres perception d’un signal,
déclenchent une cascade d’événe-
ments biochimiques conduisant a la
réponse cellulaire (différenciation,
croissance, division, mort...). A I’état
basal, en absence de signal, ces récep-
teurs doivent étre maintenus dans un
état inactif pour éviter un développe-
ment cellulaire anarchique. Dans les
systémes animaux, une autre protéine
ubiquiste, I'immunophiline FKBP12
(FK506-binding protein 12) inhibe
I'autophosphorylation des récepteurs
kinase [58, 59]. Dans le cas des inter-
actions pollen-pistil, il est probable
qu'en absence de ce mécanisme de
régulation thiorédoxine dépendant
de SRK, la réaction de rejet du pollen
serait toujours activée et les fleurs ne
pourraient jamais étre fécondées et
produire de graines.

Ces données originales sur le mode
de régulation de SRK nous permet-
tent de proposer un nouveau mode¢le
moléculaire de la réponse d’auto-
incompatibilité chez le chou (figure
3). Lors du dép6t du pollen incompa-
tible sur la surface stigmatique,
I'interaction de SCR avec le complexe
oligomérique SRK conduirait a un
changement de conformation du
domaine kinase qui annihilerait
I'inhibition des thiorédoxines. Ceci
autoriserait ’autophosphorylation
entre deux domaine kinase de SRK
adjacents. Une fois phosphorylés, les
domaines kinases recruteraient leurs
cibles cytosoliques pour initier la cas-
cade de phosphorylations/déphos-
phorylations responsable du rejet de
I'autopollen par la papille stigma-
tique. Parmi les protéines cytoso-
liques des cellules stigmatiques, la
protéine ARCI (arm repeat containing)
peut se lier au domaine kinase phos-
phorylé de SRK [60]. En produisant
des plantes transgéniques exprimant
PARNm ARCI en orientation anti-
sens, Stone et al. [61] ont montré que
la suppression des transcrits ARCI
€tait corrélée a une baisse partielle de
I'auto-incompatibilité chez B. napus.
Ces résultats indiquent que la protéi-
ne ARCI est un des composants de la
voie de transduction du signal initiée
par SRK, et qu'elle agit comme un
effecteur positif de SRK, conduisant
au rejet du pollen auto-incompatible.
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Evolution moléculaire des génes
d’auto-incompatibilité

Polymorphisme des alleles S

Alors que les mécanismes de recon-
naissance impliqués dans I’auto-
incompatibilité intéressent les biolo-
gistes cellulaires et moléculaires, les
généticiens des populations et les
évolutionnistes ont été attirés par

Société Francaise de Génétique

I'extraordinaire polymorphisme des
alléles S. En effet, les estimations du
nombre d’alléles fonctionnellement
différents dans les populations sont
de 'ordre de 30 a 50, avec une varia-
tion de 12 a 193 [62], alors que pour
des marqueurs moléculaires clas-
siques le nombre d’all¢les est beau-
coup plus faible (en général infé-
rieur a 10 pour les isozymes et a 20
pour les microsatellites). Les méca-
nismes de maintien de cette diversité

Auto-incompatibilité et sélection fréquence-dépendante

La sélection fréquence-dépendante est un type de sélection particulier ou les coefficients de
sélections des différents alléles varient en fonction de leur fréquence. Pour les alléles d’auto-
incompatibilité, la sélection se fait en faveur des alleles rares : un allele rare est sélectionné
positivement puisqu’il est rarement reconnu et donc rarement rejeté par réaction
d’incompatibilité. Mais la sélection dépend également du nombre d’alleles déja présent dans
la population : plus il y a d’alleles dans la population moins I’avantage d’étre rare est
important puisque tous les autres alleles sont également présents en faible fréquence.
Formellement, dans le cas d’un systtme d’auto-incompatibilité gamétophytique, le
changement de fréquence d’un allele en fréquence x; en une génération
Bl J)
a nHa 24
définit alors le nombre efficace d’alléles, n,, comme le nombre d’alléles qui donnerait la
méme homozygotie s’ils étaient tous en fréquence égale. Pour ces systémes, le nombre

s’écrit 1 Ax; = ou J = fo est I’homozygotie attendue au locus S [63]. On

efficace d’alleles est proche du nombre réel d’alleles. Par définition n, =—, et on peut
nx, (1 n,x;) J

(n, D(n, 2)

la notion d’alleles rare et fréquent. Un alléle est rare si sa fréquence est inférieure 8 — et il
n

réécrire I’équation de Wright en fonction de n,: Ax; = . On peut donc préciser
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sera alors sélectionné positivement (Ax; >0) ; un allele est fréquent si sa fréquence est
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allélique sont bien élucidés [63] : les
alleles rares sont avantagés lors de la
pollinisation puisqu’ils ne sont que
trés rarement reconnus et donc reje-
tés par les stigmates qui les recoivent.
Cette sélection est dépendante de la
fréquence puisqu’elle joue en faveur
du rare et tend donc a favoriser
chaque nouvel alléle apparu par
mutation, jusqu’a ce qu’un équilibre
soit atteint ou tous les alléles sont
présents en fréquence égale (encadré).
Jusqu’a une date récente, seul le
nombre d’alléles § était accessible
par des expériences de croisements.
La caractérisation des génes et le
séquencage des alléles impliqués
dans I'incompatibilité chez diffé-
rentes espeéces ont complétement
renouvelé I’étude du polymorphisme
de ces systémes en permettant I’ana-
lyse de la diversité au niveau des
séquences et ’estimation plus rapide
du nombre d’alleles.

[’analyse des séquences des genes S
chez les Solanacées [64, 65] et les
Brassicacées [66, 67] a montré une
tres grande divergence entre les
alleles fonctionnellement différents.
Par exemple, chez Brassica oleracea et
B. campestris, le nombre moyen de
différences nucléotidiques entre
deux alleles est de 'ordre de 10 %
pour les substitutions non syno-
nymes, de 20 % pour les substitutions
synonymes et s'éléeve méme a 25 %
(synonymes et non-synonymes) dans
les régions hypervariables (voir plus
loin). A titre de comparaison, le
nombre moyen de différences
nucléotidiques établi pour 214 génes
d’ Arabidopsis thaliana n’est que de
0,6 % (bien que le mode de calcul de
cette valeur soit différent, il n’affecte
pas l'ordre de grandeur). De plus,
des alleles d’espéces différentes peu-
vent étre plus semblables entre eux
que ne le sont certains alléles d’une
méme espéce [64, 67, 68]. On parle
alors de polymorphisme trans-spéci-
fique (figure 4).

La grande divergence entre alléles et
le polymorphisme partagé entre
especes peuvent tous deux s’expli-
quer par la grande ancienneté des
alleles S. En effet, puisqu’un alléle est
avantagé lorsqu’il devient rare, il
peut difficilement étre perdu par
dérive génétique et les différents

Vi
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Figure 4. Polymorphisme trans-spécifique des alléles S chez différentes espéces de Solanacées. A. Phylogénie des
alleles S. B. Phylogénie des espéces. Adapté de [81]. Les espéces présentées sont Petunia sp., Nicotiana alata, Sola-
num carolinense et Lycium andersonii. La phylogénie comparée des espéces et des alléles d’auto-incompatibilité
montre clairement le polymorphisme trans-spécifique. Certains alléles sont plus proches d’alléles de la méme espe-
ce alors que d’autres sont plus proches d’alleles d’une autre espece. Il n’y a pas non plus de regroupements d’alleles
entre deux espéces proches. La datation de la divergence entre les genres Petunia et Solanum & 36 millions souligne

I’dge trés élevé de certains alléles.

alleles vont donc étre maintenus
dans les populations pendant de trés
longues périodes évolutives [69]. De
nombreuses mutations neutres (qui
ne modifient pas la spécificité allé-
lique) peuvent ainsi s’accumuler,
entrainant des divergences de
séquences tres importantes. L’age du
dernier ancétre commun a deux
alléles peut alors étre beaucoup plus
important que ’age de séparation de
deux ou plusieurs espéces, ce qui
explique le polymorphisme trans-spé-
cifique. Il s’ensuit donc que si des

mssmsmmm all¢les trés différents peuvent se ren-
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contrer dans une méme espéce, des
alleles trés semblables peuvent exis-
ter chez des espéces différentes. Chez
les Solanacées, la divergence entre
certains alléles remonte a plus de
40 millions d’années puisqu’elle a
commencé avant la divergence entre
les genres Petunia et Solanum qui est
datée de 36 millions d’années (figu-
re4) [64]. Chez les Brassicacées, le
polymorphisme des alleles S est esti-
mé a environ 40 millions d’années
alors qu’on évalue la diversification
du genre Brassica a seulement 5 a
10 millions d’années [68].

Régions hypervariables et sélection

Le polymorphisme nucléotidique des
alleles § n’est pas réparti uniformé-
ment le long des séquences: il existe
des régions hypervariables et des
régions plus contraintes. Les régions
hypervariables pourraient étre les
cibles de la sélection dépendante de
la fréquence qui favorise les nou-
velles spécificités alléliques et
seraient dans ce cas impliquées dans
les mécanismes de reconnaissance.
Mais elles pourraient aussi étre des
régions faiblement contraintes, et
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donc fonctionnellement peu impor-
tantes. Un moyen de tester si ces
régions sont soumises ou non a sélec-
tion est de comparer les taux de sub-
stitutions synonymes (P,) aux taux de
substitutions non synonymes (P,).
Dans une région soumise a sélection
diversifiante (comme la sélection
dépendante de la fréquence), un
exces de substitutions non syno-
nymes par rapport aux substitutions
synonymes (P,/P>1) est attendu
puisque les changements d’acides
aminés sont sélectionnés positive-
ment. Un tel patron est effectivement
observé chez les Solanacées [12] et
les Rosacées [70] ou I'on peut ainsi
identifier les régions vraisemblable-
ment impliquées dans les méca-
nismes de reconnaissance. Ces résul-
tats sont concordants avec des
expériences de transgenese chez Sola-
num, mettant en évidence le role
d’une région hypervariable dans la
reconnaissance [18] bien que
d’autres expériences aient pu donner
des résultats différents [11]. Chez les
Brassicacées en revanche, le role des
régions hypervariables n’a pas été
clairement établi [71]. Cependant,
les études ont essentiellement porté
sur le géne SLG dont le role dans les
mécanismes de reconnaissance a été
remis en cause [40 et supra]. ’analy-
se du polymorphisme de séquence
aurait pu apporter une réponse, mais
le rapport P,/P, n’est pas significative-
ment différent de 1, ce qui corres-
pondrait a une évolution neutre de
ces séquences [67]. Les régions
hypervariables chez les Brassicacées
pourraient donc étre des régions fai-
blement contraintes, sans grande
importance fonctionnelle. Cepen-
dant, I'action de la sélection n’est pas
exclue. D’une part, pour des diver-
gences entre séquences treés
anciennes (comme c’est le cas pour
les alleles S), le rapport P,/P, peut
tendre vers 1 simplement a cause de
la saturation des substitutions [72],
méme si les séquences sont soumises
a sélection dépendante de la fré-
quence. D’autre part, il existe de
forts déséquilibres de liaison au sein
de ces régions vraisemblablement
maintenu par sélection [72]. Chez les
Brassicacées, il est donc difficile de
conclure définitivement sur la nature
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Figure 5. Phylogénie comparée des
trois génes, SCR (A), SRK (B) et SLG
(C) pour cinqg haplotypes S. Adapté
de [51]. Les trois topologies sont re-
lativement congruentes, mais ces
phylogénies sont peu soutenues, en
particulier pour le gene SCR, de peti-
te taille et extrémement polymorphe.
Ces résultats ne sont donc pas défi-
nitifs, mais suggérent une coévolu-
tion possible des génes polliniques
et des génes stigmatiques.

des régions hypervariables. Il faut
cependant souligner que toutes les
séquences utilisées jusqu’a présent
sont issues de différents cultivars et
non d’individus de populations natu-
relles. Les contraintes sélectives ne
sont donc pas nécessairement les
mémes. De plus, ces études de com-
paraison de séquences portent majo-
ritairement sur le géne SLG. L’étude
du polymorphisme de séquences du
géne SRK au sein de populations
naturelles permettrait sans doute de
mieux caractériser I’action de la
sélection.

Coévolution des genes du locus S :
le cas des Brassicacées

Chez les Brassicacées, nous avons vu
que deux génes, au moins, ont un
role dans le fonctionnement de
I'auto-incompatibilité : SRK, exprimé
au niveau du stigmate et SCR, expri-
mé au niveau du pollen. L’implica-
tion d’un troisiéme géne, SLG,
semble plus problématique (voir plus
haut). Une question cruciale, et non
encore résolue, est de savoir com-
ment ces geénes peuvent coévoluer.
Quelles informations apporte I’analy-
se des séquences de ces trois génes?
L’étude du domaine commun aux
geénes SLG et SRK, le domaine S, a
mis en évidence, pour certains haplo-
types, une évolution « concertée « de
ces deux genes. Dans ce cas, il existe
une plus grande similitude de
séquence entre les deux genes diffé-
rents au sein d’'un méme haplotype
qu’entre deux alléles d’'un méme
geéne, ce qui implique I'existence de
phénomeénes de conversion entre les
deux genes [71]. Mais ce phénome-
ne ne se retrouve pas pour tous les
haplotypes. L’analyse phylogéné-
tique de 20 haplotypes chez Brassica
oleracea [40] montre que 7 couples
SLG/SRK sont effectivement regrou-
pés, 4 sont au contraire bien séparés,
et pour les 9 couples restants, les
relations entre alléles ne permettent
pas de conclure. Le géne SCRn’a pas
de domaine commun avec les génes
SLG et SRK, mais la comparaison de
la phylogénie de ses alléles avec celle
des alléles de SLG ou SRK, montre
une certaine congruence des topolo-
gies (figure 5). Cependant, la petite
taille du géne SCR et la tres grande
divergence des alleles rendent diffici-
le la construction de phylogénies
robustes (voirles valeurs de bootstraps
sur la figure 5A). Ces résultats encore
partiels suggérent une coévolution
possible du gene pollinique avec les
geénes stigmatiques, ce qui nécessite
I’absence de recombinaison entre les
différents genes. En effet, tout événe-
ment de recombinaison entre les
geénes stigmatiques et le gene polli-
nique conduirait a un haplotype non
fonctionnel, probablement compa-
tible. Du fait de réarrangements

chromosomiques, la région du locus m—
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Figure 6. Systemes d’auto-incompa-
tibilité et phylogénie des Angio-
spermes. La phylogénie utilisée est
la phylogénie consensuelle proposée
par I'Angiosperm Phylogeny Group
[77]. Les groupes ou rien n’est indi-
qué correspondent a des groupes
sans données fiables sur les sys-
téemes d’auto-incompatibilité. Les
systemes d’auto-incompatibilité sont
apparus trés tét dans I'histoire des
Angiospermes méme s’il semble que
I'espéce de la base de I’arbre (Ambo-
rella) soit autocompatible. Les sys-
témes d’auto-incompatibilité sont
également trés répandus,; on les
trouve dans presque tous les ordres.
Cependant, ils ont plusieurs origines
différentes puisqu’il existe au moins
quatre types de molécules. En sup-
posant que les systemes gamétophy-
tiques sont apparus en premier, les
systémes sporophytiques ont alors
au moins quatre origines différentes.
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S est effectivement une région ou la
recombinaison est trés réduite [73].
Cependant, au sein des genes SLG et
SRK, le déséquilibre de liaison
décroit avec la distance physique,
signature de l’existence d’événe-
ments de recombinaison intragé-
nique au cours de I'histoire évolutive
des alleles [72]. Ces événements de
recombinaison intragénique pour-
raient conduire a la formation de
nouveaux alleles mais I'apparition de
nouvelles spécificités fonctionnelles
reste problématique. En effet, la for-
mation d’un nouvel haplotype fonc-
tionnel nécessite au moins deux évé-
nements de mutation (mutation
ponctuelle, recombinaison intragé-
nique...) au sein d’'un méme haploty-
pe de départ, voire trois si I’on consi-
dére que le gene SLG est également
nécessaire. Il s’agit donc d’événe-
ments trés rares. Aprés une premiere
mutation, par exemple sur le gene
SRK (SRK; — SRK)), il faut que
'haplotype incomplet généré (SRK; /
SCR,) persiste dans la population
jusqu’a ce qu’une nouvelle mutation
établisse compleétement le nouvel
haplotype (SCR; = SCR;). Les étapes
intermédiaires sont donc décisives
dans tout scénario évolutif qui se
propose d’expliquer I’apparition de
nouvelles spécificités. Cette question
délicate est encore sujette a débat et
le probléme de I'évolution conjointe
de deux genes (un gene stigmatique
et un gene pollinique) se pose égale-
ment pour d’autres systémes
d’incompatibilité ou I'on sait qu’il
existe un gene pollinique [74-76].

Onigine et évolution des systemes
d’auto-incompatibilité
chez les Angiospermes

Les données moléculaires ont égale-
ment permis d’aborder d’une facon
nouvelle I'origine et I’évolution des
systémes d’auto-incompatibilité chez
les Angiospermes, ce qui a conduit a
des résultats trés différents de la
vision traditionnelle formulée initia-
lement par Whitehouse (1951,
d’apres [68]). Pour cet auteur, I’ori-
gine des systémes d’auto-incompati-
bilité est inséparable de I’origine des
Angiospermes. Ces mécanismes
d’évitement de 1’autofécondation
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auraient constitué lI'innovation évo-
lutive clé, lors de la transition Gym-
nospermes/Angiospermes, qui
aurait permis la radiation des Angio-
spermes a partir du Crétacé. Cette
idée a été développée par la suite
par plusieurs auteurs. L’incompatibi-
lité serait donc apparue une seule
fois sous forme gamétophytique,
puis aurait, dans un premier temps,
donné naissance a l'incompatibilité
sporophytique par simple change-
ment du moment d’expression des
genes S, et enfin aux systémes
d’incompatibilité hétéromorphiques
(distylie, tristylie). Cette vision tres
progressiste, quasiment orthogé-
nique, de I’évolution a été largement
remise en cause par les données
moléculaires sur les syst¢tmes d’auto-
incompatibilité couplées aux
récentes phylogénies moléculaires
des Angiospermes [77]. Si les sys-
temes d’auto-incompatibilité sem-
blent apparus tres tot chez les Angio-
spermes (ils sont déja présents dans
le groupe des Illiciales a la base de
I'arbre, figure 6), leur apparition ne
coincide pas directement avec la
diversification massive des Angio-
spermes qui correspond plutot au
passage des formes d’Angiospermes
arbustives aux formes herbacées
[78]. De plus, les molécules impli-
quées dans I'incompatibilité mon-
trent clairement que ces systémes
sont apparus plusieurs fois indépen-
damment (figure 6). Ces molécules
sont en effet tres différentes : glyco-
protéine chez les Papavéracées,
RNase chez les Solanacées, Scrophu-
lariacées et Rosacées et protéine
kinase chez les Brassicacées. De plus,
les RNases des Rosacées d’une part
et des Solanacées et Scrophularia-
cées d’autre part sont d’origine dif-
férente et il s’agit dans ce cas d’une
convergence évolutive [79]. De
facon plus spéculative, si I'on consi-
dére que les systémes gamétophy-
tiques, qui sont largement les plus
répandus, sont apparus en premier,
les systémes sporophytiques pour-
raient étre apparus au moins quatre
fois indépendamment: a la base des
Eudicotylédones, au sein des Eurosi-
dées I, des Eurosidées II et des Euas-
téridées (figure 6). L’auto-incompati-
bilité est largement répandue chez

les Angiospermes, mais elle est appa-
rue a plusieurs reprises et a égale-
ment été perdue de nombreuses fois
et méme plusieurs fois au sein du
genre Linanthus, Polemoniacées
[80]. Ces systemes semblent donc
assez labiles et, au cours de 1I'évolu-
tion, différents mécanismes molécu-
laires d’évitement de 1’autoféconda-
tion ont émergé.

En conclusion, la compréhension des
mécanismes moléculaires impliqués
dans l'auto-incompatibilité et de
I’évolution de ces mécanismes est
loin d’étre compléete. Mais, I’étude de
ces systétmes constitue un treés bon
exemple d’interactions réciproques
entre les approches moléculaires et
cellulaires et les approches popula-
tionnelles et évolutives. L’étude du
polymorphisme de séquences peut
aider a déterminer le fonctionne-
ment des protéines S et les données
moléculaires éclairent de facon nou-
velle l'origine et I’évolution de ces
systemes M
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Self-incompatibility in flowering plants

During the course of evolution,
recognition mechanisms that pre-
vent self-fertilization in flowering
plants have been selected. These
mechanisms, named selfincompati-
bility, allow self-pollen rejection by
the pistil. In most cases, the self-
incompatibility response is under
the genetic control of a single mul-
tiallelic locus, the S (Self-incompati-
bility) locus. Depending on the
genetic control of the self-pollen
rejection, two major classes of self-
incompatibility systems have been
described. The most common sys-
tems correspond to the gametophy-
tic self-incompatibility, which has
been well characterized in the Sola-
naceae and in the Papaveraceae. The
second type of self-incompatibility
systems corresponds to the sporo-

phytic self-incompatibility, particu-
larly well studied in the Brassicaceae.
In the review article, we present
recent advances in understanding
the molecular events that lead to
pollen recognition and rejection in
both systems. Interestingly, different
molecules and signaling pathways
have been recruited during evolu-
tion of flowering plants to answer
the same biological question: how
to discriminate male partners and to
efficiently prevent self-fertilization
by the pistil of hermaphroditic flo-
wers ? The origin and molecular
evolution of these multiallelic sys-
tems is discussed.

TIRES. A PART: snsesesiss—
T. Gaude.

Gaude Thierry
Didier Cabrillac

Reproduction et développement des
plantes, Ecole normale supérieure de
Lyon, UMR 5667 CNRS-INRA-ENSL-
UCB Lyon, 46, allée d’ltalie, 69364
Lyon Cedex 07, France.

Sylvain Glémin

Institut des sciences de 'évolution, station
d’amélioration des plantes INRA, Labora-
toire génétique et environnement, Univer-
sité Montpellier 2, place Eugene-
Bataillon, 34095 Montpellier Cedex 05,
France et Station d’amélioration des
Plantes INRA; Domaine de Melgueil,
34130 Mauguio, France.

Agnes Mignot

Institut des sciences de l'évolution, Station
d’amélioration des plantes INRA, Labora-
toire génétique et environnement, Univer-
sité Montpellier 2, place Eugene-Bataillon,
34095 Montpellier Cedex 05, France.

m/s n°6-7, vol. 17, juin-juillet 2001


http://www.biotechno.asso.fr

