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Résumé

Cet article explore effet de ’absence périodique de I’hote sur ’évolution
des taux de transmission des agents pathogénes en utilisant des tech-
niques de maximisation de Ry . La conséquence physiologique d’un taux
de transmission accru peut étre soit une virulence accrue (compromis entre
transmission et virulence), soit une réduction de la survie entre les saisons
(compromis entre transmission et survie). Les résultats révélent que le type
de compromis détermine la direction de la sélection, avec des périodes plus
longues d’absence de I’hote qui sélectionnent des taux de transmission plus
élevés avec un compromis entre la transmission et la virulence, mais des
taux de transmission plus faibles avec un compromis entre la transmis-
sion et la survie entre les saisons. Le fait que, pour le compromis entre
transmission et virulence, les deux parameétres de compromis interviennent
pendant la présence de I’hote, alors que pour le compromis transmission-
survie, l'un opére pendant la présence de I’hote (transmission) et I'autre
(survie) pendant la période d’absence de I’hote, est la principale cause
de cette différence dans le sens de la sélection. De plus, la période d’ab-
sence de I’hote semble étre le facteur déterminant du taux de transmission
du pathogéne. La comparaison de systémes phytopathologiques qui pré-
sentent des caractéristiques biologiques contrastées suggére que les agents
pathogénes des plantes présents dans l'air réagissent différemment a des
périodes d’absence plus longues de 'hote que les agents pathogénes des
plantes transmis par le sol.

Introduction

Les informations sur la dynamique évolutive des agents pathogénes ont rapi-
dement augmenté au cours des derniéres décennies, tant pour les agents patho-
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génes transmis directement [5, 51, 18] que pour les agents pathogénes transmis-
sibles via des stades distincts de vie libre [8, 17, 11]. Les stades de vie libre ont
tendance & avoir des adaptations morphologiques et physiologiques qui retardent
la décomposition, leur permettant de survivre en dehors de I’hote pendant des
périodes relativement longues. D’autre part, des agents phytopathogénes comme
les rouilles, le mildiou de la pomme de terre et la plupart des champignons bio-
trophes qui affectent les feuilles se dispersent d’un hote & I'autre par le biais de
spores qui se détériorent rapidement en dehors de I’hote et n’ont aucun moyen
de survivre par eux-mémes. Néanmoins, bon nombre de ces agents pathogénes
qui dépendent de la transmission directe sont soumis & des périodes d’absence
relativement longues de I’hote. Ceci est particuliérement le cas pour les agents
pathogénes des cultures, ot la récolte élimine une grande partie de ’hote du sys-
téme. Les agents pathogénes doivent alors combler cette période d’absence de
I’hote et survivent généralement grace a des plantes volontaires (semis résultant
d’une dispersion accidentelle du grain pendant la récolte), des débris de culture,
des semences ou des tubercules infectés [2]. Ces formes de survie sont fragiles
et transitoires et entrainent une réduction drastique de la taille de la popula-
tion d’agents pathogeénes. La période d’absence de ’hote est alors susceptible
d’exercer une forte pression de sélection sur la population d’agents pathogénes.

La périodicité de la densité de I’hote a des effets profonds et bien étudiés
sur la dynamique des populations de parasites humains, animaux et végétaux
[3, 24, 25, 43] mais peu d’auteurs étudient les conséquences évolutives de la
saisonnalité de I’hote. [33] a montré que le forcage saisonnier de la sensibilité
d’un agent pathogéne aux fluctuations de ’environnement peut entrainer la
sélection d’une sensibilité réduite & ces fluctuations lorsque la variabilité de
lenvironnement augmente. [49] a montré que la variabilité de la population hote
obtenue par le for¢age saisonnier du taux de natalité peut sélectionner différents
niveaux d’infection silencieuse en fonction de 'amplitude du forcage. Bien que
ces modéles intégrent la saisonnalité, ils supposent que I’hote est présent tout
au long de la saison.

Dans cet article, nous étudions ’effet d’une période d’absence entre deux gé-
nérations d’hotes consécutives sur la dynamique évolutive d’un agent pathogéne
transmis directement, en présence de deux compromis qualitativement diffé-
rents. Nous nous concentrons sur ’évolution du taux de transmission car ce
parameétre du cycle de vie de ’agent pathogéne est étroitement lié a la gravité
de I’épidémie. La gravité de ’épidémie, & son tour, est étroitement liée & la qua-
lité de la plante hote (dans les systémes naturels) et a la perte de rendement des
cultures (dans les systémes agricoles). Nous considérons d’abord un compromis
entre la transmission du parasite et la mort de ’héte (virulence) provoquée par
un agent pathogéne. Pour les agents pathogénes transmis directement, la trans-
mission entre les hotes augmente avec le taux de production d’inoculum par
génération. Cependant, une exploitation accrue des ressources hotes augmente
le taux de mortalité de ’hote et, par conséquent, diminue ’espérance de vie
moyenne d’une lésion. Ce compromis sera appelé compromis entre transmission
et virulence. Bien que ce compromis soit 'un des compromis les plus facilement
acceptés et étudiés dans le domaine de 1’écologie de ’évolution [5], son utilisa-



tion a été critiquée [34]. Dans le méme temps, les indices concernant ’existence
d’un tel compromis sont de plus en plus disponibles (voir [46] pour un apercu).

Deuxiémement, nous considérons un compromis entre la transmission du
parasite et la survie en l'absence de I'hote. Cela pourrait étre, par exemple,
un compromis entre la transmission d’agents pathogénes pendant la présence
de I’hote et la survie entre les saisons de croissance de ’hote sur les semences
ou les tubercules, ce qui constitue dans de nombreux systémes une stratégie
d’agents pathogénes pour survivre pendant une période d’absence des hotes de
la culture [9, 2, 39]. L’apercu de la littérature fourni par [52] suggére qu’il existe
des preuves suffisantes de ’existence de ce compromis. Un autre exemple serait
un compromis entre le succes de la transmission parasitaire et la survie sapro-
trophe sur les débris de I’hote pour les agents pathogénes du sol. Son existence
a récemment été prouvée pour le piétin-échaudage sur le blé Gaeumannomyces
graminis [1]. Ce type de compromis sera appelé compromis entre transmission
et survie.

Le modéle S-I-R le plus simple de la dynamique épidémique, sans tenir
compte de ’absence périodique de I’hote, est

as _
dt
dI

= =PSI—al —dl

Ici, S est la densité de ’hote susceptible, I est la densité de ’hote infecté, f(.S, I)
est le taux de croissance de I’hote représentant ’augmentation du nombre de
plantes ou de la biomasse (et donc de la surface ou du tissu réceptif), d est taux
de mortalité naturel de I’hote, [ est le taux de transmission du parasite, a est
le taux de mortalité de ’hote induit par 'agent pathogéne. Tous ces paramétres
sont positifs ou nuls. Les spores considérées ici sont dispersées plus ou moins
au hasard parmi les plantes. De plus, elles se détériorent rapidement en dehors
de ’hote, de sorte que la transmission se produira avant la mort du tissu hote
infecté. La transmission peut ainsi étre modélisée par un terme d’action de masse
BSI. L’état stable sans maladie du systéme, S*, est tel que f(S*,0) — dS* =
0. La reproductivité Ry du pathogéne est définie comme le nombre moyen de
nouvelles infections produites par un seul individu nouvellement infecté dans
une population par ailleurs indemne de maladie :

_ Bs”
T a+d

f(S,I)—dS — BSI (1)

Ry (2)
On sait (voir par exemple [51] & la suite de [4]) que I’évolution du systéme
(1) avec un compromis entre transmission et virulence conduit & un taux de
transmission qui maximise Ry.

Dans cet article, nous étendrons les équations du modéle (1) pour inclure
la saisonnalité de I’hote. La reproductivité Ry pour ce modéle saisonnier sera
calculé & ’aide de méthodes développées par [6, 7]. Nous montrerons que dans
notre modéle avec I’absence saisonniére de ’héte, I’évolution tend toujours pour



maximiser Ry. Le cadre ainsi développé, associé aux deux compromis, permet
ensuite de répondre aux questions suivantes : une saison de croissance des hotes
plus courte (et donc une longue période d’absence des hotes) sélectionne-t-elle
des taux de transmission plus élevés ou plus bas? La saisonnalité de 1’hote
est-elle un facteur déterminant du taux de transmission qui sera sélectionné,
ou les autres parameétres du systéme sont-ils plus importants ? Les effets de la
saisonnalité de I’hote sur le taux de transmission sélectionné sont-ils comparables
entre les systémes pathologiques sur les plantes 7 Nous étudions ces questions en
utilisant une analyse qualitative générique des stratégies évolutivement stables
ainsi qu’une analyse quantitative pour quatre espéces de pathogénes des plantes.

Développement d’un modéle

Equations du modéle

On étend le modele (1) en incluant la présence discontinue de I’hote, I’hote
n’étant présent que pendant une période de temps déterminée au cours d’un
cycle de culture. Soit T la longueur d’un cycle et 7 la période de ce cycle dans
laquelle ’hote est présent (0 < 7 < T'). Le modéle est ensuite donné par

I
Z—fz (S,I) —dS — BSI, %:ﬁSI—aI—dI, P=0

sinTl <t <nT +T et par

dP
S=0, I=0, — =—uP

) ) dt /’L
sinT+7<t< (n+1)T. Au début d’une période de présence de ’hote, nous
avons

S(nTT) + I(nTT) = S,

avec 0 < Sy < K : une densité fixe de la culture est plantée au début de la
saison, dont une certaine fraction est infectée en fonction de la quantité d’agent
pathogéne ayant survécu. K est la capacité de charge de la population hote.
Pour nT + 7 <t < (n+1)T , nous avons S = I = 0 : la récolte est récoltée a
Iinstant nT'+ 7. En 'absence de ’hote, ’agent pathogéne passe & une stratégie
de survie P, selon laquelle

PnT+77)=0I(nT +77)

avec 0 < #; < 1 : une fraction de la population d’agents pathogénes a été
éliminée pendant la récolte. Les stades de survie restants sont soumis & un
taux de mortalité constant p. Au début de chaque saison, les stades de survie
reviennent & la croissance sur I’hote, ce qui entraine

I(nTT) = 0.P(nT")



avec 0 < 2 < 1 : une fraction de la population d’agents pathogénes a été
éliminée lors de la plantation et P(nT'+) = 0. On suppose que la culture nou-
vellement infectée est toujours infectée par l'agent pathogéne au début de la
saison. Notez que I et P peuvent étre du méme type (par exemple, densité de
I’hote infecté et densité de chaume infectée laissées sur le champ aprés la récolte)
ou de types différents (par exemple, la densité de I’hote infecté et la densité de
semence infectée laissées sur le terrain apreés la récolte). Voir la Fig. la pour
une illustration de la dynamique du modeéle. Conformément & la tendance ob-
servée dans la Fig. la , on supposera que les solutions du modéle deviennent
T-périodiques.

Les compromis
Le compromis transmission-virulence a(f)

Lorsqu’un parasite augmente son taux de transmission 3, il exploite égale-
ment les ressources de son hote plus rapidement, ce qui entraine une mortalité
« plus importante de ’hote. Ce compromis est le compromis de virulence uti-
lisé dans de nombreuses études d’écologie évolutive (par exemple [4, 51, 32|).
Notez que pour ce compromis, les deux paramétres du cycle de vie impliqués,
la transmission et la mort de ’hote induite par la maladie, agissent pendant la
saison de croissance de I’hote. Nous supposons que "augmentation des taux de
transmission va devenir de plus en plus cotteuse, et donc les propriétés suivantes

sont valables :

do o o L25

— et — .

dp dp?
Ce sont des propriétés souvent utilisées pour cette relation de compromis [4, 51,
32].

Le compromis transmission-survie u(3)

Pour les agents pathogénes fongiques des plantes, les taux de production
de spores et donc la transmission d’agents pathogénes sont étroitement liés &
la capacité de ’agent pathogéne a coloniser le tissu hote et donc au taux de
croissance du mycélium. Cela a été constaté pour des agents pathogénes qui
présentent des caractéristiques biologiques trés différentes, comme Puccinia tri-
ticina, un agent pathogéne du blé [44] et Leptosphaeria maculans, un agent
pathogéne du colza [35]. On sait également que les taux de croissance élevés du
mycélium endommagent les semences [15] et réduisent la probabilité de germi-
nation [28, 15]. Pour les agents pathogénes des cultures qui survivent sur les
semences entre les saisons de croissance des cultures, cela conduit donc a un
compromis entre transmission et survie. Un deuxiéme groupe d’exemples de ce
compromis se trouve dans les agents pathogénes des plantes présents dans le
sol. Lorsqu’un pathogéne transmis par le sol augmente son taux de transmission
au cours de la saison de croissance de ’hote, il laisse moins de ressources pour
investir dans la survie entre les saisons, ce qui entraine un taux de mortalité
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FIGURE 1 — Dynamique du systéme. (a) Ilustration de la dynamique. (b)
Exemple de la dynamique de la densité de I’hote sain (en gris) et de ’hote
infecté (en noir) en présence d’un compromis transmission-virulence pour le
piétin-échaudage sur le blé aprés le premier cycle complet de 1’hote. Ici, les
sauts de densité de pathogénes ont été regroupés dans le paramétre de déclin
exponentiel tel que 6;0se #(T—7) = ¢=#(T=7) Les paramétres de la maladie
sont pour le piétin-échaudage sur le blé, tandis que les autres paramétres sont
choisis de maniére & maximiser la clarté de l'illustration : 7 = 184; d = 0,017;
w' =0,0072; f(S, 1) =rS(1— %) avecr = 0,07 et K = 15; a(f) = 73?2 avec
v =1562,5; 8 =0,0065; o =0,024; Sy = 3.



par parasite plus élevé p [1]. Notez que les deux paramétres de cycle de vie de
ce compromis interviennent & différents moments de la saison : la transmission
pendant la saison de croissance des cultures et la survie de 'inoculum pendant la
période d’absence de I’h6te. En ce qui concerne le compromis entre la transmis-
sion et la virulence, nous supposons qu’un taux de transmission accru devient
de plus en plus cotliteux et que les propriétés suivantes sont valables :

d d?

ﬁ >0 et d—ﬂ’; > 0.
Avec ces propriétés, les principales conclusions de cette étude peuvent étre dé-
duites. Toutefois, pour l'application des résultats & des systémes pathogénes
spécifiques, nous utilisons o = v32 et p = nB2 .

Analyse d’élasticité

L’élasticité e), du taux de transmission évolutivement stable Sggg par rapport
aux variations d’un parameétre est calculée comme ’augmentation proportion-
nelle de Pggs en réponse & une augmentation proportionnelle du paramétre

e __D dﬁESS'
P Brss dp

Etudes de cas

Nous considérons quatre systémes pathologiques de plantes fongiques pour
notre analyse quantitative : Puccinia striiformis, responsable de la rouille jaune
du blé; Phytophthora infestans, responsable du mildiou de la pomme de terre;
Gaeumannomyces graminis var. tritici (Ggt), responsable du piétin-échaudage
sur le blé; Rhizoctonia solani, qui provoque la fonte des semis chez un large
éventail d’hotes, notamment le chou, le chou-fleur et le radis. P. striiformis et
P. infestans provoquent des lésions sur les feuilles de ’hote qui produisent des
spores qui se transmettent par voie aérienne [2]|. Pendant la période d’absence de
I’hote, P. striiformis survit sur des plantes spontanées (c’est-a-dire que les plants
de blé se sont échappés jusqu’aux marges des champs) et P. infestans sur des
tubercules [2]. G. graminis et R. solani sont des agents pathogénes généralement
présents dans le sol, qui infectent les racines de leur plante hote [2]. Ces agents
pathogénes survivent a la période d’absence de I’hote dans le sol sur des racines
infectées ou d’autres matiéres organiques du sol [30, 27].

Pour chaque systéme, les élasticités sont étudiées en présence du compromis
transmission-virulence et du compromis transmission-survie.

Résultats

La reproductivité R,

La dynamique de ’hote en ’absence de maladie est donnée par S*(nT+) =
Sy et dS*(t)/dt = f(S*(t),0) —dSxsinT <t <nT+7;S*{#)=0sinT +7<



t < (n+1)T et I(t) = P(t) = 0 tout au long de ’année. Pour calculer Ry, on
linéarise le systéme prés de cet état sans maladie, ce qui entraine

dI/dt ~o1(t)] —wr(t)I, t#nT

dP/dt ~ o3(t)P —wa(t)P, t#nT+T1

avec P(nT+71) =601 I(nT+77), I[(nT") = 6, P(nT ™) et ot o1 (t), o2(t), wi(t)
et wo(t) sont des fonctions T-périodiques positives ou nulles données par

o1(t) =B8S*(t), wit)=a+d

pour nT <t <nT + T et

pour nT +7 <t < (n+1)T.

Ce systéme d’équations différentielles impulsif peut étre réécrit pour nT' <
t < (n+ 1)T sous la forme d’une seule équation différentielle ordinaire pour
Z=1+P

dZ/dt ~ A(t)Z — B(t)Z

ou B(t) = b(t)—log(h2)d(t—nT)—log(61)d(t—nT —7) et, par exemple, §(t—nT)
est la fonction delta de Dirac & ¢ = nT. En outre, b(t) = w1 (t) et A(t) = o1(t)
pour nT < t < nT+7;b(t) = wa(t) et A(t) = o2(t) pour nT+7 <t < (n+1)T.

[7] a montré que pour un pareil systéme,

[T A(t)dt

Ry =% —"—.

[ B(tydt

Nous concluons que pour notre modéle
BS*T
(a+d)7+ (T — 1) — log(h1) — log(62)

Ry =

ou

S* = l/ S*(t)dt.
0

T

Le taux de transmission évolutivement stable

La reproductivité d’une souche qui envahit la population résidente, Ry; (.S, ),ou
I’indice ¢ désigne ’envahisseur, est calculé de maniére similaire et est donné par

ﬂiT g
(c: + d) + (T —7) — log(01) — log(62) "

Roi(Sr) =

pour le compromis transmission-virulence et

ﬂiT g
(a+d)7 + pi(T — 7) —log(61) — log(62) "

ROi(S’T) -



pour le compromis transmission-survie, ot S, désigne la densité moyenne de
I’hote en présence de la population de pathogeénes résidents, la moyenne étant
prise sur la période de présence de ’hote. La reproductivité de ’envahisseur est
donc le produit de deux fonctions, Ro;(S,) = g(3:)h(53;), ot g dépend unique-
ment de la stratégie de I’envahisseur et 'autre, h, uniquement de la stratégie
du résident. Pour de pareils cas, [38, 41] montrent que la valeur évolutivement
stable de 8 provient de la maximisation de la fonction g(f;). Avec expression
de Ry, nous concluons que pour notre modéle, la valeur évolutivement stable
du taux de transmission 3 est la valeur de 8 qui maximise Ry. Pour une preuve
différente en utilisant le résultat encore plus fort qui prévaut sur tout mélange
de souches pathogénes, voir I’annexe intitulée « Preuve de la maximisation de
Ro ».

Effet de la saison de croissance de I’héte 7 sur le taux de
transmission évolutivement stable [Srgg

Calculons le taux de transmission évolutivement stable en maximisant Rg.
On trouve

T—71 _ 10g(9192)
T

T

ﬂESSZ—g(ﬂESS) —afrss) =d+ p

et
d log (6,0
ﬂESS%(ﬂESS) — p#(Pess) = (a+d) i - ng(_lf)

pour respectivement le compromis entre transmission et virulence et celui entre
transmission et survie. Les deux équations ont la structure générale G(fBgss) =
N(7) avec

G(Prss) = ﬁESSZ—g(ﬁESS) —a(frss) ou G(Brss) = ﬁESSj—Z(ﬁESS) — 1(BEss)-

On a 2 2
/ - « / . 1Y
G'(Brss) = [3Essd—ﬁ2 ou G'(Brss) = BESSd—ﬁ?'
Donc G(Brss) est une fonction croissante de Srss . Pour le compromis entre

transmission et virulence, on a N(7) = d—i—u% — w, qui est une fonction

décroissante de 7. Nous concluons donc que pour le compromis transmission-
virulence, indépendamment de la forme précise de la courbe de compromis,
des saisons de croissance hotes plus courtes choisissent des taux de transmission
élevés. Pour le compromis transmission-survie N(7) = (a+d) 77— — % ,qui
est une fonction croissante de la durée de la saison de croissance de 1’héte,
7. Nous concluons que pour le compromis entre la transmission et la survie,
indépendamment de la forme précise de la courbe de compromis, des saisons
de croissance de ’hote plus courtes sélectionnent des taux de transmission plus
faibles. Les mémes conclusions sont valables pour la fraction du temps d’un
cycle complet de I’hote au cours de laquelle I’hote est cultivé, 7/7T. Voir Pannexe



« Théorie des valeurs marginales et évolution des taux de transmission des agents
pathogénes » pour une preuve graphique de ces résultats [12, 50].

Analyse d’élasticité

Nos résultats montrent (Tableau 2) que, pour le compromis transmission-
virulence et indépendamment de la forme de la courbe de compromis, la valeur
absolue de I’élasticité du taux de transmission évolutivement stable Sgsg par
rapport & la longueur de la saison de croissance de ’hote est supérieure a 1’élas-
ticité par rapport au taux de mortalité parasitaire pendant la période d’absence
de ’hote. Que 'élasticité de Prgs par rapport & la longueur de la saison de
croissance de ’hote soit plus grande ou plus petite que 1’élasticité par rapport
au taux de mortalité naturelle de I’hote pendant la saison de croissance de ’hote
dépend des valeurs des paramétres.

Pour le compromis entre transmission et survie, la situation est encore plus
nette. L’élasticité de [grss par rapport & la durée de la saison de croissance
de I’hote est supérieure & la somme de ses élasticités par rapport au taux de
mortalité naturelle et & la virulence de I’hote, comme le montre

B ((a +dr T log(9192)r) 1 <82—a([3 )) ~1
€r/T = T—17 T—1 (T —71)2 ﬁ%ss 032 ESS

. aT dr T 10g(6‘192)7 1 920 5 -1
— ((T—T+T—T> T—-7 (T-r1)2 ) Flas (a—ﬂg( ESS))

T _ 10g(9192)7'
T—7 (T—-71)?

=(eq + ea)

> eq+ eq.

Les études de cas illustrent les tendances de 1’élasticité de [Srgs. Le tableau 1
donne les parameétres selon lesquels les élasticités spécifiques du systéme sont
calculées. Tous les paramétres du modéle pour la période d’absence de ’hote
peuvent étre estimés & partir des sources documentaires disponibles (voir les
notes du tableau 1). Par contre, pour la période d’absence de ’hote, la littérature
ne fournit que des estimations du succés de la survie totale sur cette période,
sans distinction entre les fractions de perte pendant la récolte 61, celles pendant
la plantation 62, et celles de ’agent pathogéne entre les saisons dues au taux
de mortalité pu. Des analyses complémentaires ont montré que lorsque les sauts
de densité d’agents pathogénes & la suite de pertes dues a la récolte et a la
plantation (0 et 63) et le taux de mortalité entre saisons p sont fusionnés en un
parameétre unique ' tel que 6,0, #(T—7) = e H(T=7) Jes résultats qualitatifs
restent inchangés (résultats non montrés). Les élasticités pour le cas ou la forme
des courbes de compromis a été définie et donc les calculs pour les études de cas
réels sont analysés pour ce taux de mortalité inter-saisons amalgamé p’ (voir
la figure 1b pour un exemple de dynamique). Pour le compromis transmission-
survie, I’élasticité par rapport & la durée de la saison de croissance de I’h6te est au
moins deux fois plus grande que 1’élasticité par rapport aux autres parameétres.
Il en va de méme pour le compromis transmission-virulence entre P. striiformis
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et P. infestans, les deux agents pathogénes dispersés par voie aérienne. Pour les
deux agents pathogénes présents dans le sol, toutefois, I’élasticité par rapport
a la longueur de la saison de croissance de I’hote est inférieure & 1’élasticité par
rapport au taux de mortalité de 1’hote.

Discussion

Ry et croissance discontinue de 1’hote

L’absence périodique de I’hote est la régle dans la plupart des systémes phy-
topathogénes. Cela est particuliérement vrai pour les systémes agricoles, ou la
plantation et la récolte ont lieu & des moments précis et & 1’échelle régionale.
Le comportement de pareils systémes au cours de la période de croissance des
cultures, qui coincide généralement avec la phase épidémique du cycle du pa-
thogéne, a été étudié de maniére approfondie, & la fois expérimentalement et
théoriquement. En revanche, il existe peu d’informations sur l'effet de la pé-
riode d’absence de I’h6te sur la dynamique et ’évolution des agents pathogénes.
Nous avons proposé ici un modéle simple et générique, qui intégre les périodes
de croissance et d’absence de I’hote, pour étudier le comportement dynamique
et évolutif des agents pathogénes dans les systémes saisonniers. Nos résultats
montrent que, pour un modéle épidémique de type S-I-R qui inclut une absence
périodique de I’hote, la stratégie évolutivement stable peut étre calculée par
maximisation de Ry, comme dans les modéles S-I-R sans absence périodique de
I’hote. Ces résultats sont basés sur une définition de Ry dans des environne-
ments périodiques donnée par [7], ainsi que sur une expression simple pour Ry
obtenue par ces auteurs pour le cas que nous considérons, plus le fait que Ry
peut ainsi étre écrit comme un produit d’un terme qui dépend des paramétres
qui évoluent et d’un terme qui représente les effets de la dynamique résidente.
Malgré 'influence des paramétres qui détermine la densité de I’hote sur la va-
leur de Ry, cela n’affecte pas le taux de transmission parasitaire évolutivement
stable. La encore, cette constatation est conforme aux systémes non saisonniers
[51, 16, 38].

Le type de compromis détermine la direction de la sélection

Nos résultats montrent que la direction de la sélection dépend du type de
relation de compromis qui opérae dans le systéme pathologique, qu’une période
d’absence prolongée de I’hote sélectionne un taux de transmission plus grand
ou plus petit. Pour le compromis transmission-virulence, les deux paramétres
fonctionnent en présence de I'hote, ce qui entraine la sélection de taux de trans-
mission plus élevés. Pour le compromis entre la transmission et la survie, un
composant (la transmission) fonctionne pendant la saison de croissance de I’hote
et Pautre composant (la survie) pendant la période d’absence de ’hote, ce qui
entraine la sélection de taux de transmission plus bas.
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parameétre description R™M M® PO F®

T Longueur de ’année 365 365 365 185

T Durée de la saison de croissance de ’hote 184 122 184 108

d Taux de mortalité des hotes naturels 0,017 0,013 0,017 0,032
« virulence 0,045 0,063 0,036 0,057
74 Taux de mortalité entre saisons 0,076 0,033 0,0072 0,0099

TABLE 1 — Description des paramétres. Les maladies analysées dans les études
de cas sont la rouille jaune du blé (R), le mildiou de la pomme de terre (M), le
piétin-échaudage du blé (P) et la fonte des semis de radis (F'). (1) Les pousses de ble
de printemps poussent généralement de mars a la fin aoat [29], donc 7 = 184 jours. Une feuille
de blé a une demi-vie t;, de 42 jours [37], ce qui conduit & d = —log(0.5)/t;, = 0,017 par jour.
La rouille jaune a une période latente PL d’environ 2 semaines [13] et une période infectieuse
PI d’environ 8 jours [36]. La virulence peut donc étre approximée par o = 1/(PL+PI) = 0.045
par jour. D’aprés [53], la survie de la rouille jaune en I’absence de I’hdte e est de 'ordre de
1079, ce qui conduit & pu’ = —log(e)/(T — 7) = 0,076 par jour. (2) Les pommes de terre
poussent généralement d’avril & fin juillet [26], donc 7 = 122 jours. Une feuille de pomme de
terre a une durée de vie de 80 jours [26], donc d = 0,013 par jour. Avec une période latente
PL qui peut aller jusqu’a 7 jours [31] et une période infectieuse PI d’environ 12 jours [10], la
virulence du mildiou de la pomme de terre peut étre approximée par « = 1/(PL+PI) = 0,053
par jour. [23] a constaté que la survie au mildiou de la pomme de terre en I’absence de ’hote,
€, était de 3 x 1074, de sorte que p/ = —log(e)/(T — 7) = 0,033 par jour. (3) Des racines de
blé de printemps bien développées sont généralement présentes de mars a la fin aott [29], donc
7 = 184 jours. Une racine de blé a une durée de vie de 59 jours [20], d’ou d = 1/59 = 0,017
par jour. Le changement de racine du blé est trés similaire & celui de la feuille de blé. Lorsque
les pousses envahissantes commencent & mourir, la plante peut facilement étre retirée du sol
en raison de la mort simultanée des racines. On peut donc en déduire que la mort des racines
induite par la maladie se produit peu de temps aprés que les symptomes au-dessus de la
surface sont devenus graves. Les symptomes au-dessus du sol sont visibles aprés environ 3
semaines (http ://edis.ifas.ufl.edu/LH079). En supposant que les symptomes s’aggravent au
cours de la semaine suivante, nous pouvons estimer la virulence a a 0,036 par jour. La demi-
vie moyenne de l’inoculum, ¢y, est de 96 jours (données non publiées de Marie Gosme), ce
qui conduit & p' = —1log(0,5)/t, = 0,0072 par jour. (4) Les radis sont souvent cultivés en
deux périodes distinctes de I’année, par exemple de février & mai et d’aolt & octobre [47],
soit en moyenne 7 = 108 jours. En raison de la deuxiéme période de croissance plus tard
dans ’année, la période totale consécutive d’absence de 1’hote, T'— 7, est de 77 jours, ce qui
oblige & ajuster 7" & 185 jours. Les radis sont replantés a intervalles réguliers pendant la saison
de croissance. Nous supposons qu’il n’y a pas de mort naturelle de I’h6éte de la plantation
a la récolte et que la longévité moyenne du radis est donnée par le temps moyen jusqu’a la
maturation du radis, qui est d’environ un mois, ce qui donne d = 0,032 par jour. Rhizoctonia
a une période de latence PL de 2,5 jours [21] et une période infectieuse PI d’environ 15 jours
[14]. La virulence peut donc étre approximée par a« = 1/(PL + PI) = 0,057 par jour. En
supposant un déclin exponentiel de I’inoculum en dehors de la saison de croissance, le taux
moyen de mortalité entre saisons peut étre calculé & partir des tableaux 2 et 3 de [27]. Il en
résulte que p/ = 9,86 x 103 par jour.
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Le compromis transmission-virulence

Les deux composants du compromis fonctionnent pendant la période de pré-
sence de 'hote. Un agent pathogéne s’efforcera de maximiser "accumulation
d’inoculum pendant la saison de croissance de I’hote, ce qui augmentera ses
chances de survivre pendant la période d’absence de I’hote suivante. Une aug-
mentation du taux de transmission peut entrainer une augmentation de ’ac-
cumulation d’inoculum, mais cela s’accompagne d’une virulence accrue. Avec
la diminution de la saison de croissance de ’hote, ’espérance de vie moyenne
d’une lésion diminue. Une lésion dont ’espérance de vie est courte a moins besoin
d’épargner ’hote. Par conséquent, en moyenne, la reproduction devient relati-
vement plus importante que la survie de ’hote lorsque la saison de croissance
de ’hote diminue, c’est-a-dire lorsque la période d’absence de I’hote augmente.
Ainsi, en présence du compromis transmission-virulence, le raccourcissement de
la période de croissance de ’hote entraine un taux de transmission plus élevé. Les
modéles traditionnels qui supposent une présence continue de I’hote prédisent
qu’une mortalité accrue de I’hote de base sélectionne une virulence accrue [51].
Comme une saison de croissance de I’hdte décroissante et un taux de mortalité
accru de I’hote entrainent une diminution de l’espérance de vie moyenne d’une
lésion, il n’est pas surprenant qu’ils aient le méme effet qualitatif sur I’évolution
du taux de transmission et donc de la virulence.

Le compromis transmission-survie

La dépendance opposée du taux de transmission optimal a la période de
présence de I’hote pour le compromis transmission-survie est plus facile & com-
prendre. Une période réduite de croissance de 'hote signifie que la capacité de
I’agent pathogéne & réduire ’écart entre deux saisons de croissance de ’hote
consécutives devient proportionnellement plus importante. L’agent pathogéne
bénéficierait donc fortement d’un taux de transmission réduit pendant la saison
de croissance de ’hote, ce qui laisse plus de ressources a investir dans la stratégie
de survie et donc une chance accrue de survivre a la longue période d’absence
de I’hote. En présence d’un compromis entre la transmission et la survie, le rac-
courcissement de la période de croissance de I’hote entrainera donc des taux de
transmission plus bas.

Ces résultats ont des conséquences sur I’impact que le changement climatique
pourrait avoir sur la dynamique des épidémies. [33] affirme que l'augmentation
de la température moyenne de l'air dans le monde due au changement climatique
entraine probablement une transmission accrue des maladies et un assouplisse-
ment des restrictions imposées par le pathogéne en hiver. La combinaison des
deux augmente alors la gravité de la maladie. Cependant, le changement clima-
tique va également de pair avec une maturation plus rapide des cultures [22, 48]
et donc une période d’absence prolongée des hotes (étant donné que dans notre
climat tempéré, les cultures ne peuvent étre plantées qu’une fois par an). Nos
résultats impliquent que, pour les systémes pathologiques soumis uniquement &
un compromis entre la transmission et la virulence, le changement climatique
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TABLE 2 — Analyse d’élasticité dans les deux cas : compromis entre virulence et transmission,
puis en dessous entre transmission et survie. Les maladies analysées dans les études de cas
sont la rouille jaune du blé (R), le mildiou de la pomme de terre (M), le piétin-échaudage
du blé (P) et la fonte des semis de radis (F). Voir les notes du tableau 1 pour les valeurs de
paramétre. La forme des courbes de compromis a été définie. Dans ce tableau, les scénarios

étudiés sont les suivants : (1) «(8) = vB2 qui donne Brss = 4/ M dans le cas

(a+d)
n(T—7)
le cas d’un compromis entre transmission et survie. De plus, il convient de noter que les

d’un compromis transmission-virulence; (2) u/(8) = nB? qui donne Bgss = dans
valeurs des études de cas sont calculées pour le systéme dans lequel les sauts de densités de
pathogenes résultant des pertes dues & la récolte et a la plantation, c’est-a-dire 61 et 62, et

le taux de mortalité entre saisons u, ont été fusionnés en une parameétre unique p’ tel que
0102 (T—7) — ¢—p/(T—7)

parameétres  équation générale cas particulier R M P F
1 (92 -1 d
d dﬁéss (#(BESS)) ) SdT (T—7)) 0.09 0.08 035 041
’ pw(T—71) 1 92 - w (T—1)
(') T BEa (ﬁ(ﬁESS)) 1 AT R (T27)) 0.41 042 015  0.09
T log(0162) 1 52 - ‘T
o/ (_,uT + loa(0102 ) i (ﬁ(ﬁms)) =y 082 063 -0.30 -0.22
S* 0 0 0 0 0 0
i 1 (d° -1 d
o - (a—[;;(ﬁEss)) ot d) 0.14 0.10 0.16 0.18
T 1 (2 - e 0.36 040 034  0.32
« T—7 BRgs \9B2 (Bess) 2ot d) . . : :
(a+d)rT log(601602)T 1 82u -1 T
/T ( ordil Loty )E,%g (8—52(5,355)) S 101 075 1.0l  1.20
S* 0 0 0 0 0 0

est susceptible de favoriser une transmission accrue des agents pathogénes. Tou-
tefois, cela ne conduit pas nécessairement & une augmentation de la gravité de
la maladie au niveau de la population car la saison de croissance de ’hote plus
courte laisse moins de temps pour que la maladie se développe. Nos résultats
impliquent également que dans les systémes pathologiques soumis & un compro-
mis entre la transmission et la survie, ou la période d’absence de I’hote est le
facteur déterminant du taux de transmission optimal, le changement climatique
est susceptible de sélectionner des taux de transmission plus faibles et donc une
sévérité de la maladie réduite.

La durée de la période d’absence de 1’h6te est un facteur
déterminant du taux de transmission de ’agent pathogéne

Nos résultats montrent que la période d’absence de ’hote est un facteur dé-
terminant du taux de transmission évolutivement stable & une exception prés,
celle ot un systéme pathologique est confronté & un compromis entre transmis-
sion et virulence lorsque les valeurs des paramétres sont telles que la mortalité
naturelle dépasse le taux de mortalité inter-saisons du pathogéne (tableau 2 ).

Les données publiées suggérent que la relation de compromis transmission-
virulence opére dans plusieurs agents phytopathogénes dispersés par voie aé-
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rienne et par vecteur [39, 46, 44]. Le mode de survie entre les saisons de crois-
sance de ce groupe d’agents pathogénes conduit également & la présence d’un
compromis entre transmission et survie. Cela vaut pour les agents pathogénes
qui survivent sur les graines ou les tubercules, ol le taux de croissance du
mycélium est corrélé au taux de production de spores ainsi qu’aux dommages
causés a la graine ou au tubercule [28, 15, 39], ou sur des plantes volontaires,
ot des taux de transmission élevés épuisent les ressources en hiver [19]. Les
phytopathogenes dispersés dans les airs semblent donc étre soumis aux deux
compromis. Cela implique que les effets des modifications de ’environnement et
des méthodes de lutte contre la maladie sur la sélection du taux de transmission
dépendront de 1’équilibre entre les forces opposées dues aux deux compromis.
Nos résultats montrent que, pour ces pathogenes, la longueur de la saison de
croissance des cultures ou la durée de la période d’absence de I’hote est de loin
le facteur déterminant du taux de transmission évolutivement stable des agents
pathogénes.

Pour le groupe d’agents pathogeénes des plantes présents dans le sol, ’exis-
tence d’'un compromis entre survie et transmission est bien établie [1]. Nous
n’avons cependant trouvé aucune donnée suggérant ’existence d’un compromis
entre transmission et virulence pour de pareils systémes. Cela laisse & penser
que pour les agents pathogénes des plantes présents dans le sol, le compromis
entre la transmission et la survie pourrait étre le compromis essentiel. Cela im-
pliquerait que les effets des changements environnementaux et des méthodes de
lutte contre les maladies sur le taux de transmission évolutivement stable sont
faciles & prévoir. Toute modification qui raccourcit la saison de croissance des
cultures sélectionne les agents pathogénes avec un taux de transmission infé-
rieur. En ce qui concerne les agents pathogénes dispersés dans lair, la longueur
de la saison de croissance des cultures est le facteur déterminant du taux de
transition évolutivement stable.
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Annexe : Preuve de la maximisation de R

La preuve est une adaptation de celle donnée, par exemple par [42] pour le
cas sans saisonnalité. Etant donné que S(t) = 0 pour nT +7 <t < (n+ 1)T,
le modéle non linéaire d’origine peut également étre écrit sous la forme

dz,
dt

= 3,2,S — By(t) 2y, % = B:Z:S — Bi(t)Z;.
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Ici, les indices r et ¢ représentent respectivement les souches résidente et invasive.
En réarrangeant puis en soustrayant ’équation de ’envahisseur de I’équation du
résident, on obtient

L dZ, 1 dZ _ B(1) , B}

Supposons que R(()i) > R(()T) > 1. En intégrant et en faisant tendre ¢ vers ’infini,
on trouve

Lo (20) R (25) - 4 [ oL [ e
~ % <—%/OT Br(u)du+%/: Bi(u)du>

t 1 1 T
~ T <_T+W>/ S*(u)du
Ry Ry 0

— —OQ.

Donc ou bien Z;(t) — +o0, ou bien Z,(t) — 0 lorsque ¢ — +oo. La taille de la
population de cultures est limitée par une capacité de charge, ce qui signifie que
Z;(t) = 400 est impossible. Z,.(t) — 0 est donc la seule solution possible : il y
a exclusion compétitive. La seule souche restante est celle avec la valeur la plus
élevée de Ry.

Annexe : Théorie des valeurs marginales et évo-
lution des taux de transmission des agents patho-
génes

Dans cette annexe, nous montrons que le probléme de maximisation de Ry
décrit dans cet article est lié au théoréme de la valeur marginale et & ’analyse
graphique classique en écologie évolutive [12, 50]. Pour améliorer la comparaison
avec la littérature existante, nous supposons que ce n’est pas le taux de trans-
mission, mais la virulence (dans le cas du compromis transmission-virulence) ou
la mortalité des agents pathogenes d’une saison a I’autre (dans le cas du compro-
mis transmission-survie) qui évolue. Les paramétres de compromis sont toutefois
soumis & la méme contrainte, ce qui signifie que cette redéfinition n’affecte pas
les résultats décrits dans le texte principal.

Le compromis transmission-virulence

La virulence optimale, compte tenu des contraintes de compromis

_ dg d*g
B =ga), £>07 @<07 (3)
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peut étre calculée a partir de dRy/da = 0, ce qui conduit &

0(0) = Blo - d ity 7~ 1og(0102)/7). ()
Par analogie avec les solutions graphiques de la théorie de la recherche optimale
de nourriture [12, 50], cette expression peut étre représentée comme sur la fi-
gure 2a. La courbe représente le compromis suivant les contraintes (3). La ligne
droite représente la solution de (4) ; c’est la tangente a la courbe de compromis.
La stratégie optimale est donnée par le point d’intersection de ces deux lignes.
A partir de ce graphique, on peut voir immédiatement que (d+ ,u% — W)
et par conséquent la valeur de la virulence évolutivement stable aggs augmente
lorsque la période de croissance de I’h6te 7 diminue.

FIGURE 2 — Représentation graphique de la stratégie optimale pour une relation
de compromis hypothétique entre (a) la transmission et la virulence et (b) la
transmission et la mortalité des pathogénes entre les saisons. La tangente est
donnée par la solution de dRy/da = 0 et de dRy/du = 0 pour le compromis
transmission-virulence et le compromis transmission-survie respectivement. La
stratégie optimale est donnée par le point d’intersection des deux courbes.
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La condition de stabilité évolutive peut également étre écrite sous forme
d’une valeur marginale

d[r/T]g(a) [7/Tlg(a)

dir/Tla [r/T)(a+d) + [(T = 7)/T|p — log(6162)

17



qui stipule que 'augmentation de 'infectivité moyenne par année par incrément
du taux de mortalité moyen par année devrait correspondre au pourcentage
d’infectivité moyen divisé par le taux de mortalité moyen par année. On peut
en déduire directement que la réduction de la saison de croissance de ’hote 7
signifie que la contribution relative de la virulence o au taux de mortalité moyen
par année diminue, ce qui permet de sélectionner une virulence plus élevée et,
par conséquent, des taux de transmission plus élevés.

Le compromis entre la transmission et la survie : le taux de mortalité op-
timal entre pathogénes d’une saison a ’autre, compte tenu des contraintes de
compromis

_ dg d*g

peut é&tre calculé & partir de dRy/du = 0, ce qui conduit &

_dg T log(6162)
9(pn) = o (@+d)m——0+p——F—

La figure 2b montre comment la valeur optimale du taux de mortalité des agents
pathogénes entre les saisons s’obtient graphiquement par analogie avec les so-
lutions graphiques de la théorie optimale de recherche de nourriture [12, 50]. A
partir de ce graphique, on peut voir immédiatement que (O‘Tth)T - logT(zl:b) et
par conséquen la mortalité des agents pathogénes entre les saisons uggs diminue
lorsque la période de croissance de I’h6te 7 diminue.

La condition évolutivement stable s’écrit également sous forme de valeur
marginale

dlr/T]g(p) [T/T]g(1)

dir/Tlp [r/T)(e+d) + [(T — 7)/T]p — log(6162)

qui stipule que augmentation de l'infectivité moyenne par année par incrément
du taux de mortalité moyen par année devrait correspondre au pourcentage
d’infectivité moyen divisé par le taux de mortalité moyen par année. On peut
déduire directement de cela que la diminution de la saison de croissance de ’hote
T signifie que la contribution relative du taux de mortalité entre les saisons p a la
hausse annuelle du taux de mortalité augmente, ce qui suggére que le pathogéne
devrait investir dans une meilleure stratégie de survie, d’ou la sélection de taux
de mortalité des pathogénes entre les saisons plus faibles et donc de taux de
transmission plus faibles.
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