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RESUME :

La majorité des génes de résistance clonés appartiennent a une grande famille de génes
codant pour des protéines présentant des motifs répétés riches en leucine. Les mémes
familles de génes ont été identifiées chez des angiospermes trés éloignées
phylogenétiquernent. Elles détermmment des spécificités de résistance contre des virus, des
bactéries, des champignons voire des nématodes. Des mécanismes de duplication,
mutation et recombinaison génétique semblent étre les éléments majeurs de I'évolution
du répertoire des genes de résistance. Des expériences réalisées in vitro ont permis de
démontrer que le produit d’un géne de résistance pouvait interagir directement avec le
produit du gene d’avirulence de I’agent pathogéne et que cette interaction constituait le
facteur déclenchant de I’expression des génes de défense de la plante conduisant a la
résistance. De nombreuses applications a la sélection variétale apparaissent d’ores et
déa.

Mots clés : résistance, LRR, génes, sélection, recombinaison.

SUMMARY : PRINCIPAL CHARACTERISTICS OF PLANT DISEASE
RESISTANCE GENES AND POTENTIAL USES IN PLANT BREEDING.
Most of the recently cloned resistance genes belong to a large gene family encoding
protein with Leucin rich repeats (LRR). Members of this gene family have been
demonstrated to occur in a wide variety of angiosperms. They determine differential
specificities towards virus, bacteria, fungi as well as nematodes. Duplication,
spontaneous mutations and mechanisms of recombination appear to be the most
important basis for resistance gene evolution and the development of a resistance
“repertoire” in plants. /n vitro expenments have allowed to demonstrate that direct
interaction between avirulence and resistance gene products is real and might be the
causal switch of the plant resistance reaction. A number of applications of these data to
plant breeding for disease resistance are already being developed.

Key Words : resistance, LRR, genes, breeding, recombination.
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Clonage des geénes de résistance spécifique.

L'isolement des génes de résistance n'a été rendu possible que récemment grace a
l'utilisation de techniques de génétique moléculaire permettant l'identification de genes
dont la fonction et la structure ne sont pas connues. Les stratégies de clonage positionnel
(par marche chromosomique) ou d'étiquetage avec un élément transposable se sont
avérées fructueuses (Tableau I).-

1. Différentes classes de génes de résistance.

Le premier géne de résistance cloné, suivant le modéle de Flor, est le géne Pto de la
tomate (résistance a P. syringae pv. tomato ayant le géne d'avirulence avrPto (MARTIN
et coll. 1993). La protéine déduite de Pto présente des similarités avec des protéines
ayant une activité sérine-thréonine protéine kinase (MARTIN et coll. 1993).

Depuis 1993, la liste des genes de résistance clonés augmente (Tableau I), et le
résultat le plus spectaculaire issu de ces travaux est la similitude de leur structure, en
dépit de leur diversité d'origine (tomate, lin, riz, tabac, arabidopsis, betterave sucriére)
et de la grande différence entre les agents pathogénes vis-a-vis desquels ils conférent la
résistance (champignon, virus, bactéries et nématodes). Ainsi, les genes Cf-9, Cf-2 et
12C de la tomate, RP52 et RPMI de la plante modele Arabidopsis thaliana, N du tabac,
M et L6 du lin, Xa2!/ du riz, Hs/P 1 de la betterave sucriere codent tous pour des
produits qui contiennent des répétitions riches en leucine (LRR pour Leucine Reach
Repeat) (Figure I.1). Cette similitude suggere une trés grande conservation, au niveau
du régne végétal, des mécanismes générant la résistance spécifique.
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Slones (I apee Hoves 7 al 1996)
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Les génes de résistance peuvent étre classés en différentes catégories suivant la
présence ou non de certains domaines conservés (BOYES et coll. 1996).

1.1. Les sérines thréonines protéines kinases.

Pto est actuellement le seul membre publié de cette catégorie. L'activité sérine
thréonine protéine kinase de Pto a été confirmée in vitro (LOH, 1995). Les protémes
kmases catalysent des réactions de phosphorylation et sont connues pour intervenir dans
des cascades de signalisation cellulaire, permettant aux organismes de s'adapter
rapidement a diverses contraintes dont celles imposées par le milieu extérieur (lumiére,
eau, température).

1.2. Les protéines contenant un motif LRR.

Les LRR sont des répétitions d'un motif de base constitué de 24 acides aminés (en
moyenne), comprenant des leucines (ou d'autres résidus hydrophobes) distnbuées de
fagon réguliére. Les domaines LRR sont connus pour intervenir dans les interactions
protéine/protéine (KOBE et Deisenhafer, 1994) et, en particulier, dans les liaisons
ligand-récepteur chez les mammiferes et la levure (telle que la liaison d'une hormone a
un récepteur transmembranamre). Le parallele avec le modele éliciteur/récepteur
(GABRIEL et ROLFE, 1990) est immédiat. La majorité des génes de résistance clonés
a ce jour appartiennent a cette famille. Celle-ci peut étre subdivisée en sous-groupes
lorsque I'ensemble des motifs conservés est pris en compte.

1.2.1. Nucléotide Binding Site (NBS).

En plus du domame conservé LRR, les génes de résistance N du tabac (WHITHAM et
coll. 1994), L6 [LAWRENCE, 1995] M du lin, et /2C de la tomate [ORI, 1997]
possedent un site de fixation pour les nucléotides triphosphates ATP et GTP (site NBS,
pour Nucléotide Binding Site). Ces NBS interviennent dans des réactions énergétiques
cellulaires.
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Tableau /. Genes de résistance clonés

Gene de Plante Agent pathogene Geéne d' Structurel Localisation3  Références
esistance avirutence
Hml Mais Cochliabolus carbonum  aucun Toxime réductase [Johal, 1992]
race |
Pro Tomate Pseudomonas syringae  aviPto Protéine kinase intracellulaire  [Martin, 1993]
pv. tomato
Xu2l Riz Xanthomonas campestri  mconnu LRR, prot¢me {Song, 1995]
pv. oryzae kinase
RPS2 Arabidopsis  P. syringae pv. avrRpt2 LRR,NBS, L.Z mtracellulare  [Bent, 1994}
tomato {Mindrmos, 199}
RPMI Arabidopsis  P. syringae pv. avrRpml, LRR,NBS,LZ intraceltulaire (Boyes, 1996]
maculicola avrB
Prf Tomate P. syringae pv. tomato  avrPto LRR,NBS,LZ mtracetlulare  [Salmeron, 1996}
N Tabac Tobaccomosaic virus T™V LRR,NBS TIR mtracelinlaire  [Whitham, 1994]
replicase?
L6 L Melampsora lini AL6 LRR,NBS, TIR  mtracellulaire ({Lawrence, 1995]
M Lin Melampsora lini AM LRR,NBS, TIR  intracellulzire [Anderson, 1997}
RPPS Arabidopsis  Peronospora parasitica avrPps LRRNBS,TIR mtracellulaire  Parker et al. (1996)
2] Tomate Fusarium oxysportum  inconnu LRR,NBS muacellulare  [On, 1997]
Cr9 Tomate Cladosporiun fulum ~ Avrd LRR extracellulaire (Jones, 1994]
-2 Tomate C. fulvum Avr2 LRR extracellulaire  [Dixon, 1996}
HslPro-1  Betterave Heteroderachachtii mcommuy LRR extracelhlaire  [Cai, 1997]
Mlo Blé Erysiphe graminisfsp.  inconnu? pas dhomologie [Buschges, 1997]
hordei

| La structure se réfere aux motifs protéiques connus apparaissant dans la séquence d'acides amimés déduite des génes de resistance.

Leucine-nich repeat (LRR), Nucleotide Bindng Site (NBS), Leucine Zippar (1.7), Toll-Interleukin-1 receptor (11R).
2 CP Clonage positionnel. T: Transposon tagging MS: mutants spontanés.

1.2.2. Nucléotide Binding Site etLeucine Zipper (LZ).

La présence d'un motif Leucine Zipper (LZ) est observée chez les genes RPS2 et
RPM1 d'arabidopsis thaliana [BENT et coll.1994 ; MINDRINOS et coll. 1994 : BOYES
et coll. 1996}, en plus des motifs LRR et NBS. Ce motif LZ est connu pour avoir un réle
dans 'homo- ou hétérodimérisation des protéines.

1.2.3. LRR extra cellulaire.

Les génes Cf-9 et Cf-2 de tomate [JONES et coll.1994 ; DIXON et coll.1996]
codent pour des protémes tres semblables. Ces produits présentent, d'aprés les données
de séquence, des LRR extracellulaires, un domaine transmembranaire et une courte
région cytoplasmique. Un géne de résistance a un nématode (Heterodera schachtli) 1solé
chez la betterave sucriere appartient également a cette catégone [CAI et coll.1997].
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1.3. Les récepteurs kinases transmembranaire.

La demniére classe de génes de résistance idemtifiée renforce l'idée d'une forte relation
entre les génes de résistance codant pour des protémes LRR et ceux codant pour des
protéines kinases. Dans cette troisitme classe de génes les deux domames LRR et
kinases sont codés par la méme protéine. Le géne de résistance Xa2/ du rz conférant
une résistance contre la race 6 de la bactérie Xanthomonas oryzae pv oryzue [SONG et
coll. 1995] est le seul membre de cette classe identifié a ce jour. Un domamne LM extra-
cellulaire, une région transmembranaire et un domaine kinase cytoplasmique ont été
identifiés dans la protéine Xa21. Par conséquent, cette molécule semble posséder une
double fonction de reconnaissance (par les LRR extra-cellulaires) et d'activation d'un
signal de défense mtracellulaire (par le domaine kinase). Le domaine extra-cellulaire de
Xa21 présente 54,9% de similarité avec Cf-9, et son domame kinase 56,5% de similarité
avec Pto.

2. Homologie des produits des génes de résistance avec d'autres protéines.

Les domames kinase de Pto et de Xa21 présentent de fortes homologies avec les S-
Recepteur Kinase (SRK; [NASRALLAH et coll. 1994]) des Brassica. Les protémes
SRK sont impliquées dans les mécanismes d'mcompatibilité pollinique chez les Brassica.
La similarité fonctionnelle entre ces protéines est intéressante dans la mesure ou elles
sont toutes impliquées dans des mécanismes de reconnaissance cellulaire spécifique. Ce
paralléle entre incompatibilité et nteraction plante/pathogéne avait été souligné par
(PRYOR et ELLIS, 1993) avant méme que Pro ne soit identifié.

Les LRR issues des génes Cf-9 et Cf-2 présentent de trés fortes homologies avec
celles des inhibiteurs de pectinases fongiques, les PGIP (inhibiteurs protéiques de
polygalacturonase; (DE LORENZO et coll. 1994). Les PGIP sont des protéines qui
inhibent les polygalacturonases fongiques.

Les génes N et L6 possédent une homologie partielle avec les récepteurs
d'interleukine et le récepteur Toll de la drosophile. Ceci suggérerait une parenté
fonctionnelle entre la voie de transduction de ces résistances chez les plantes et des voies
existant chez les animaux [WHITHAM et coll. 1994].

Les résultats des travaux récents apportent une mformation moléculaire considérable.
Néanmoins, le phytopathologiste attend de cette caractérisation la réponse a un certains

nombre de questions, notamment:

- qu'en‘ est-il des bases moléculaires de la discrimination entre les races d'un agent
pathogéne ? .
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- quels sont les médiateurs de l'activation transcriptionnelle des génes de défense”

Pour certaims génes, tel Pto codant pour une ST kinase, la fonction de transmission
d'un signal est évidente, par contre sa fonction de reconnaissance spécifique 'est moins.
Pour d'autres, tels les genes Cf de tomate, la fonction de reconnaissance pourrait étre
définie par les LRR extracellulaires. Toutefois, dans ce cas, la fonction "transmission
d'un signal" reste plus énigmatique (Figure 1.2). En s'appuyant sur les modéles
d'automcompanibilité pollmique des Brassica INASRALLAH ET NASRALLAH , 1993],
(DIXON et coll. 1996) proposent que la protéme Cf-2 pourrait interagir au niveau des
LRR avec une protéine de type Xa21 (qui posséde un domaine kinase).

Récepteur extraccliulaire
de type CH-97?

Feand .

T oI

_ire
de Lype N? 1

Ligand

r’/)_». -
{

Résistance et Détense

Figure 1.2 : Modéle higand/recepteur pour la reconnaissance plante/parasite ¢t P'expression
d'une résistance Pans co modele hypothétique le genc de 1ésistance code pour un récepreur
extra-cellulaire (tefle que la protéine produite par lc gene (/-9 de tomate) ou intia-cellularre
(tel que ¢ produit du gene .V de tabac) 1.e higand peut étre le produit direct ou indirect du
gene daviculence Liéver nt de rcconr a specifique active unc cascade de
signalisation pouvant associer des k1nuscs. aboutissant a Fexpressian de o resistance

(1>7aprés Staskuwicz er al. 1995)
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3. Et aprés le clonage des génes de résistance. . .

Le clonage d'un géne de résistance ne constitue pas une fin en so1. Il n'est qu'une
étape préliminaire mais nécessaire a la compréhension du processus aboutissant a
I’expression d'une résistance. Différentes questions se posent au niveau mécanistique:
le géne de résistance a-t-il une fonction de récepteur”. interagit-il avec un éliciteur émis
par le pathogéne? Dans quel compartiment cellulaire se situe l'interaction moléculaire”.
quels sont les déterminants de la spécificité de reconnaissance du géne de résistance”.
Quelle cascade pour l'activation des mécanismes de défense?

3.1. Lieu de reconnaissance et spécificité de reconnaissance.

Le modele "eliciteur-récepteur” prédit que le géne de résistance devrait interagir avec
le produit du géne d'avirulence. Le géne Pto code pour une proténe cytoplasmique, et
par conséquent les mécanismes conduisant a la reconnaissance entre Pto et avrPto
apparaissaient difficile & interpréter par le biais d'une reconnaissance au niveau
membranaire. Connaissant la localisation celtulaire de Pto et afin de respecter un modéle
éliciteur/récepteur, il est nécessaire que le produit du gene d'avirulence soit diffusé a
I'inténieur du cytoplasme de la cellule végétale. Des résultats récents ont effectivement
démontré que cette situation existait pour les produits des génes 4vrBs3 (Xanthomonas
campestris pv. vesicatoria) et aviB (Pseudomonas syringae pv. glycinea) [VAN DEN
ACKERVEKEN et coll. 1996 ; GOPALAN et coll. 1996]. Le produit de ces génes est
sécrété par un systéme d'injection ou pilus déja mis en évidence chez des bactéries
pathogénes des mammiferes, Salmonella notamment. Ce systeme d'injection est
constitué de protéines issues dans leur majorité de ’expression de “l'opéron Hrp"
(hypersensitive response and pathogenicity) codant pour des composants du systéme
de sécrétion de type III de certaies bactéries, telles que Salmonella, Shigella, Yersinia.
Un tel systéme de sécrétion permet aux produits des genes d'avirulence d'étre sécrétés
dans la cellule végétale et d'interagir avec des protéines végétales cytoplasmiques
[SCOFIELD et coll. 1996]. Par des expénences de double hybnide chez la levure, il a été
montré que le produtt du géne Pro interagit directement avec le produit du géne avrPto
dans la cellule végétale [SCOFIELD et coll. 1996].

Un geépe de résistance recomnart spécafiquement certames races d'un agent pathogéne.
Le clonage de génes de résistance permet donc d'aborder les bases moléculaires de cette
spécificité de reconnaissance. Les domaines LRR sont connus pour intervenir dans les
mteractions protéme-protéine. Aussi, ces domaines LRR pourraient étre des récepteurs
du produit des génes d'avirulence (STASKAWICZ et coll. 1995 ; JONES ET JONES
1997). Une variation dans le domame LRR serait 4 la base de changement spécificité de
reconnaissance. Des résultats allant dans ce sens ont été obtenus chez le lin et la tomate.
Une variation du nombre de LRR a été observée entre les alleles L6 et L/0 du lin
conférant des spécificités de reconnaissance différentes [ANDERSON et coll. 1995]. De
méme, les génes Cf-9 et Cf-2 de résistance a C. fulvum se différencient principalement
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par le fait que Cf-9 posséde 27 LRR alors que Cf-2 en possédent 38 [JONES et coll.
1994; DIXON et coll. 1996]. Les domames LRR pourraient donc étre déterminants dans
la définition de spécificité de reconnaissance du géne de résistance.

Les genes M et L6 du lin sont trés similaires entre eux, mais interagissent avec 2
produits de génes d'avirulence différents A-M et A-L6. Leur différence de séquence est
donc responsable du changement de spécificité. Deux régions divergentes entre ces 2
génes ont été identifiéees [ANDERSON et coll. 1997]. Cependant, ces auteurs
considérent que des comparaisons de séquences ne sont pas suffisantes pour identifier
les domaines responsables de la spécificité, car de nombreux changements ponctuels sont
observés. Seules des expénencesd’échanges de domames protéiques générant des génes
chimériques peuvent permettre d'identifier avec certitude les régions responsables de la
spécificité de reconnaissance. Ce type d'expérience a permis de montrer que les
déterminants des spécificités L2 et L/0 sont situés en position 3' de ces genes, dans la
région codant pour les LRR [ELLIS et coll. 1997]. Un résultat surprenant a également
¢té obtenu: des génes combinants une partie de L2 ou L en 5' et de L6 pour le reste du
géne, notamment pour la région codant pour les LRR, ont été obtenus. On pourrait
s'attendre & ce que ces recombinants aient une spécificité de reconnaissance L6 (car ils
possédent des LRR de type L6) mais il n’en est rien. Ces recombinants possedent en fait
une spécificité de recommaissance de type L7/ Les auteurs concluent que L7 dérive de L6
par recombmaison [ELLIS et coll. 1997]. La confirmation de l'importance fonctionnelle
du domaine LRR dans la spécificité de résistance est étayée par des alléles mutants de
RPS2 et RPMI: le changement d'un seul acide aminé dans la région codant pour la LRR
rend ces alleles non fonctionnels [BENT et coll. 1994; MINDRINOS et coll. 1994 ;
BOYES et coll. 1995). Cependant, I’étude de mutants n’est pas appropriée car il est
impossible de savoir s'ils sont affectés dans la fonction de reconnaissance ou dans la
fonction de transduction du signal.

Le domaine LRR aurait donc un rdle dans la spécificité de reconnaissance,
cependart, chez le lin. certains résultats semblent indiquer que les LRR ne définissent pas
a elles seules cette spécificité.

3.2. Le modele de Flor est-il dépassé?

Le modele gene a géne défini par Flor a guidé les phytopathologistes depuis prés de
50 ans. Cependant, des résultats obtenus ces dernieres années suggérent que le processus
de résistance spécifique ne serait pas aussi simple que le prédisait le modele de Flor. En
effet, le géne de résistance spécifique d'Arabidopsis thaliana RPM1 posséde une double
spécificité de reconnaissance. Une mutation dans RPMI entraine une perte de
reconnaissance des génes d'avirulence avrB et avrRpml de la bactérie P. syringae
[BISGROVE et coll. 1994). Faut-il alors parler d'une relation "géne a genes"? Par
ailleurs des analyses génétiques ont permis d’identifier des génes RDR (requis pour
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I’expression des geénes de résistance). Plusieurs geénes chez la plante sont donc
nécessaires a I'expression d'une résistance. Est-ce alors d'une relation "génes a génes"
dont il faut parler ?

Fgmre L), Modtis typofhifom punain | w pine d chisas do sunfire foe
pucifickiy 6w por tmmpctn vee dos bness. L\t LRR Atemcy |
pone it srEmmors d Nt |. L L2t B pane b
reccmmimare do Nsiter B. D'vprbe Lumss (1995).

INNES (1995) propose un modéle, intégrant les résultats récents dérivés du clonage
de genes de résistance spécifiques, pour expliquer ces données (Figure 1.3): RPM1
(protéine de type LRR) serait un récepteur dont la spécificité de reconnaissance serait
définie suite a l'interaction avec une protéine kinase: l'interaction RPMI/kinase 1
définirait la spécificité de reconnaissance du géne avrRPMI, tandis que I'interaction
RPMl/kinase B définirait la spécificité de reconnaissance du géne avrB. Les kinases 1
et B seraient donc des RDR. Ce modéle hypothétique permet & partir d'un petit nombre
de génes de défnir un grand nombre de spécificités. Amsi, par exemple avec 100
récepteurs LRR et 10 kinases, 1000 spécificités peuvent étre obtenues a partir de
seulement 110 génes. Si ce modéle est valide, on peut se demander pourquoi des
résistances conférées par des génes complémentaires n'ont pas été observées plus
fréquernment.

Le niveau de polymorphisme de ces geénes peut étre un élément de réponse. II faut
en effet garder a lesprit que le sélectionneur observe la variabilité naturelle
(contrairement a l'approche par murtagénése pour identifier des génes RDR). Ansi, si I'on
croise une plante sensible avec une plante résistante et que l'on obtient en F2 une
ségrégation de type 3R: 1 S, ceci implique.que les 2 génotypes différent pour un géne,
mais en aucun cas que la résistance nécessite l'expression d'un seul géne. Les autres
geénes nécessaires a 1’expression de la résistance, non polymorphes entre les 2 génotypes,
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ne ségregent pas. Pour reprendre I'exemple de la Figure I, on peut imaginer que seul
RPMI est polymorphe mais que les génes "kinase 1 et kinase B" sont présents dans tous
les génotypes d'Arabidopsis thaliana. Par ailleurs, l'exemple Pto/Prf permet d'avancer
une autre explication: Pto/Prf étant étroitement liés, la F2 d'un croisement PtolPrf x
pto/prf ségregera 3R: 1 S, alors que 2 génes différentient les 2 parents (encore faut-il
que des génotypes pto/prf existent'). Enfin, on trouve dans la littérature des exemples
ol un croisement entre deux plantes sensibles conduit & l'obtention d'une F1 résistante
(KOLMER, 1996). Ainsi, chez le blé, la résistance a certaines races de Puccinia
recondita f. sp. tritici nécessite la présence des génes Lr27 et Lr3] [KOLMER, 1996].
Ces résultats pourraient donc s'expliquer par la complémentation de 2 genes pour
produire un gene de résistance fonctionnel [INNES, 1995].

Le modéle "géne a geéne" peut donc sembler dépassé dans le sens ou les interactions
plantes/pathogénes impliquent clairement plus d'un géne chez la plante et le pathogene.
Cependant, le modele de Flor ne prédit pas le contraire. [I implique seulement que la
différence entre une plante sensible et une plante résistante peut s'expliquer par un seul
géne, ce qui reste vrai [INNES, 1995].

3.3. Répercussion du clonage de génes de résistance pour la sélection

Les populations naturelles constituent une source potentielle de nouveaux génes de
résistance pour le sélectionneur [LEPPIK 1970]. Depuis des années des genes de
résistance issus de plantes sauvages ont été introgressés (par backcross) dans des
variétés cultivées élites. Cependant, ces techniques traditionnelles limitent le réservoir
potentiel de génes de résistance aux espéces sexuellement compatibles et par ailleurs la
création d'une nouvelle vanété résistante est un processus long pouvant durer pres de
10 ans. Enfin ce n'est pas seulement un géne de résistance qui est introgressé mais une
région chromosomique pouvant contenir des génes a effet défavorable [YOUNG ET
TANKSLEY 1989].

Le clonage de génes de résistance ouvre de nouvelles perspectives pour le
sélectionneur. La transformation génétique représente un substitut efficace au backcross.
Elle présente 'avantage d'mtroduire seulement le géne d'intérét et ainsi de s'affranchir du
"lin rag". Par alleurs, c’est un processus rapide indépendant du nombre de
transgenes a introduire. Enfin, elle élargit le réservoir de génes de résistance d'une espece
végétale a des génes de résistance provenant d'espéces sexuellement imcompatibles. Ce
transfert terspécifique de génes de résistance est particuliérement intéressant dans le
cas ou l'espéce végétale cible ne présente aucun gene de résistance efficace contre un
pathogéne. Les génes conférant une résistance contre des pathogénes ayant un large
spectre d'hote sont également de bons candidats pour ces transferts mterspécifiques.
Cependant, la condition sine qua non de cette approche est la conservation chez l'espéce
receveuse de la cascade de transduction nécessaire & I'expression de la résistance.
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Des résultats concernant l'efficacité d'un gene de résistance dans un tel systéme
hétérologue ont été obtenus récemmment. Le géne Pfo de tomate, transféré dans du tabac
confere une résistance a Pseudomonas syringae pv tabaci) exprimant avrPto
[THILMONY, 1995; ROMMENS ET coll. 1995]. Ceci suggére que les molécules
chargées de transmettre le signal d'alerte 4 la cellule, suite & la reconnaissance spécifique
Pto/avrPto, sont présentes chez le tabac. Symétriquement, WHITHAM et coll. [,1996]
ont montré que le géne N (résistance au TMV) de tabac est fonctionnel dans la tomate.
Ces résultats constituent les premiers exemples d'un transfert de gene de résistance entre
deux espéces sexuellement isolées. IT faut cependant souligner que la tomate et le tabac
sont des espéces relativement proches, dans la mesure ou elles appartiennent toutes les
deux a la famille des Solanacées. Par contre, des transferts de génes de résistance (Pto
et RPS2) entre des espéces plus éloignées telles qu'arabidopsis et la tomate se sont
soldés par des échecs [JONES ET JONES 1996]. II apparait donc que le transfert
interspécifique de génes de résistance soit potentiellement réalisable entre des espéces
relativement proches; pour des espéces plus éloignées le transfert interspécifique d'une
résistance pourrait nécessiter l'introduction de plusieurs génes (le géne de résistance et
les génes impliqués dans la cascade de signalisation).

Pour des geénes déja clonés, tel que Xa2/, la transformation génétique peut &tre déja
utilisée pour mtroduire rapidement la résistance dans des cultivars de riz de haut niveau
agronomique. La transformation génétique sera un outil puissant pour le pyramidage de
geénes au sein d'un méme cuttiver car mdépendant du nombre de transgénes et de la
position des génes sur le génome. Par ailleurs, la transformation permettra également de
construire radidement des variétés multignés. Dans un futur plus lointain, il est
également envisageable de construire au laboratoire des génes synthétiques reconnaissant
un grand nombre de génes d'avirulence [MICHELMORE, 1995].
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