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h†RésuméCet arti
le explore l'e�et de l'absen
e périodique de l'h�te sur l'évolutiondes taux de transmission des agents pathogènes en utilisant des te
h-niques de maximisation de R0 . La 
onséquen
e physiologique d'un tauxde transmission a

ru peut être soit une virulen
e a

rue (
ompromis entretransmission et virulen
e), soit une rédu
tion de la survie entre les saisons(
ompromis entre transmission et survie). Les résultats révèlent que le typede 
ompromis détermine la dire
tion de la séle
tion, ave
 des périodes pluslongues d'absen
e de l'h�te qui séle
tionnent des taux de transmission plusélevés ave
 un 
ompromis entre la transmission et la virulen
e, mais destaux de transmission plus faibles ave
 un 
ompromis entre la transmis-sion et la survie entre les saisons. Le fait que, pour le 
ompromis entretransmission et virulen
e, les deux paramètres de 
ompromis interviennentpendant la présen
e de l'h�te, alors que pour le 
ompromis transmission-survie, l'un opère pendant la présen
e de l'h�te (transmission) et l'autre(survie) pendant la période d'absen
e de l'h�te, est la prin
ipale 
ausede 
ette di�éren
e dans le sens de la séle
tion. De plus, la période d'ab-sen
e de l'h�te semble être le fa
teur déterminant du taux de transmissiondu pathogène. La 
omparaison de systèmes phytopathologiques qui pré-sentent des 
ara
téristiques biologiques 
ontrastées suggère que les agentspathogènes des plantes présents dans l'air réagissent di�éremment à despériodes d'absen
e plus longues de l'h�te que les agents pathogènes desplantes transmis par le sol.Introdu
tionLes informations sur la dynamique évolutive des agents pathogènes ont rapi-dement augmenté au 
ours des dernières dé
ennies, tant pour les agents patho-
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gènes transmis dire
tement [5, 51, 18℄ que pour les agents pathogènes transmis-sibles via des stades distin
ts de vie libre [8, 17, 11℄. Les stades de vie libre onttendan
e à avoir des adaptations morphologiques et physiologiques qui retardentla dé
omposition, leur permettant de survivre en dehors de l'h�te pendant despériodes relativement longues. D'autre part, des agents phytopathogènes 
ommeles rouilles, le mildiou de la pomme de terre et la plupart des 
hampignons bio-trophes qui a�e
tent les feuilles se dispersent d'un h�te à l'autre par le biais despores qui se détériorent rapidement en dehors de l'h�te et n'ont au
un moyende survivre par eux-mêmes. Néanmoins, bon nombre de 
es agents pathogènesqui dépendent de la transmission dire
te sont soumis à des périodes d'absen
erelativement longues de l'h�te. Ce
i est parti
ulièrement le 
as pour les agentspathogènes des 
ultures, où la ré
olte élimine une grande partie de l'h�te du sys-tème. Les agents pathogènes doivent alors 
ombler 
ette période d'absen
e del'h�te et survivent généralement grâ
e à des plantes volontaires (semis résultantd'une dispersion a

identelle du grain pendant la ré
olte), des débris de 
ulture,des semen
es ou des tuber
ules infe
tés [2℄. Ces formes de survie sont fragileset transitoires et entraînent une rédu
tion drastique de la taille de la popula-tion d'agents pathogènes. La période d'absen
e de l'h�te est alors sus
eptibled'exer
er une forte pression de séle
tion sur la population d'agents pathogènes.La périodi
ité de la densité de l'h�te a des e�ets profonds et bien étudiéssur la dynamique des populations de parasites humains, animaux et végétaux[3, 24, 25, 43℄ mais peu d'auteurs étudient les 
onséquen
es évolutives de lasaisonnalité de l'h�te. [33℄ a montré que le forçage saisonnier de la sensibilitéd'un agent pathogène aux �u
tuations de l'environnement peut entraîner laséle
tion d'une sensibilité réduite à 
es �u
tuations lorsque la variabilité del'environnement augmente. [49℄ a montré que la variabilité de la population h�teobtenue par le forçage saisonnier du taux de natalité peut séle
tionner di�érentsniveaux d'infe
tion silen
ieuse en fon
tion de l'amplitude du forçage. Bien que
es modèles intègrent la saisonnalité, ils supposent que l'h�te est présent toutau long de la saison.Dans 
et arti
le, nous étudions l'e�et d'une période d'absen
e entre deux gé-nérations d'h�tes 
onsé
utives sur la dynamique évolutive d'un agent pathogènetransmis dire
tement, en présen
e de deux 
ompromis qualitativement di�é-rents. Nous nous 
on
entrons sur l'évolution du taux de transmission 
ar 
eparamètre du 
y
le de vie de l'agent pathogène est étroitement lié à la gravitéde l'épidémie. La gravité de l'épidémie, à son tour, est étroitement liée à la qua-lité de la plante h�te (dans les systèmes naturels) et à la perte de rendement des
ultures (dans les systèmes agri
oles). Nous 
onsidérons d'abord un 
ompromisentre la transmission du parasite et la mort de l'h�te (virulen
e) provoquée parun agent pathogène. Pour les agents pathogènes transmis dire
tement, la trans-mission entre les h�tes augmente ave
 le taux de produ
tion d'ino
ulum pargénération. Cependant, une exploitation a

rue des ressour
es h�tes augmentele taux de mortalité de l'h�te et, par 
onséquent, diminue l'espéran
e de viemoyenne d'une lésion. Ce 
ompromis sera appelé 
ompromis entre transmissionet virulen
e. Bien que 
e 
ompromis soit l'un des 
ompromis les plus fa
ilementa

eptés et étudiés dans le domaine de l'é
ologie de l'évolution [5℄, son utilisa-2



tion a été 
ritiquée [34℄. Dans le même temps, les indi
es 
on
ernant l'existen
ed'un tel 
ompromis sont de plus en plus disponibles (voir [46℄ pour un aperçu).Deuxièmement, nous 
onsidérons un 
ompromis entre la transmission duparasite et la survie en l'absen
e de l'h�te. Cela pourrait être, par exemple,un 
ompromis entre la transmission d'agents pathogènes pendant la présen
ede l'h�te et la survie entre les saisons de 
roissan
e de l'h�te sur les semen
esou les tuber
ules, 
e qui 
onstitue dans de nombreux systèmes une stratégied'agents pathogènes pour survivre pendant une période d'absen
e des h�tes dela 
ulture [9, 2, 39℄. L'aperçu de la littérature fourni par [52℄ suggère qu'il existedes preuves su�santes de l'existen
e de 
e 
ompromis. Un autre exemple seraitun 
ompromis entre le su

ès de la transmission parasitaire et la survie sapro-trophe sur les débris de l'h�te pour les agents pathogènes du sol. Son existen
ea ré
emment été prouvée pour le piétin-é
haudage sur le blé Gaeumannomy
esgraminis [1℄. Ce type de 
ompromis sera appelé 
ompromis entre transmissionet survie.Le modèle S-I-R le plus simple de la dynamique épidémique, sans tenir
ompte de l'absen
e périodique de l'h�te, est
dS

dt
= f(S, I)− dS − βSI (1)

dI

dt
= βSI − αI − dII
i, S est la densité de l'h�te sus
eptible, I est la densité de l'h�te infe
té, f(S, I)est le taux de 
roissan
e de l'h�te représentant l'augmentation du nombre deplantes ou de la biomasse (et don
 de la surfa
e ou du tissu ré
eptif), d est tauxde mortalité naturel de l'h�te, β est le taux de transmission du parasite, α estle taux de mortalité de l'h�te induit par l'agent pathogène. Tous 
es paramètressont positifs ou nuls. Les spores 
onsidérées i
i sont dispersées plus ou moinsau hasard parmi les plantes. De plus, elles se détériorent rapidement en dehorsde l'h�te, de sorte que la transmission se produira avant la mort du tissu h�teinfe
té. La transmission peut ainsi être modélisée par un terme d'a
tion de masse

βSI. L'état stable sans maladie du système, S∗, est tel que f(S∗, 0) − dS∗ =
0. La reprodu
tivité R0 du pathogène est dé�nie 
omme le nombre moyen denouvelles infe
tions produites par un seul individu nouvellement infe
té dansune population par ailleurs indemne de maladie :

R0 =
βS∗

α+ d
(2)On sait (voir par exemple [51℄ à la suite de [4℄) que l'évolution du système(1) ave
 un 
ompromis entre transmission et virulen
e 
onduit à un taux detransmission qui maximise R0.Dans 
et arti
le, nous étendrons les équations du modèle (1) pour in
lurela saisonnalité de l'h�te. La reprodu
tivité R0 pour 
e modèle saisonnier sera
al
ulé à l'aide de méthodes développées par [6, 7℄. Nous montrerons que dansnotre modèle ave
 l'absen
e saisonnière de l'h�te, l'évolution tend toujours pour3



maximiser R0. Le 
adre ainsi développé, asso
ié aux deux 
ompromis, permetensuite de répondre aux questions suivantes : une saison de 
roissan
e des h�tesplus 
ourte (et don
 une longue période d'absen
e des h�tes) séle
tionne-t-elledes taux de transmission plus élevés ou plus bas ? La saisonnalité de l'h�teest-elle un fa
teur déterminant du taux de transmission qui sera séle
tionné,ou les autres paramètres du système sont-ils plus importants ? Les e�ets de lasaisonnalité de l'h�te sur le taux de transmission séle
tionné sont-ils 
omparablesentre les systèmes pathologiques sur les plantes ? Nous étudions 
es questions enutilisant une analyse qualitative générique des stratégies évolutivement stablesainsi qu'une analyse quantitative pour quatre espè
es de pathogènes des plantes.Développement d'un modèleÉquations du modèleOn étend le modèle (1) en in
luant la présen
e dis
ontinue de l'h�te, l'h�ten'étant présent que pendant une période de temps déterminée au 
ours d'un
y
le de 
ulture. Soit T la longueur d'un 
y
le et τ la période de 
e 
y
le danslaquelle l'h�te est présent (0 < τ < T ). Le modèle est ensuite donné par
dS

dt
= f(S, I)− dS − βSI,

dI

dt
= βSI − αI − dI, P = 0si nT < t < nT + τ et par

S = 0, I = 0,
dP

dt
= −µPsi nT + τ < t < (n + 1)T . Au début d'une période de présen
e de l'h�te, nousavons

S(nT+) + I(nT+) = S0,ave
 0 < S0 ≤ K : une densité �xe de la 
ulture est plantée au début de lasaison, dont une 
ertaine fra
tion est infe
tée en fon
tion de la quantité d'agentpathogène ayant survé
u. K est la 
apa
ité de 
harge de la population h�te.Pour nT + τ < t < (n + 1)T , nous avons S = I = 0 : la ré
olte est ré
oltée àl'instant nT + τ . En l'absen
e de l'h�te, l'agent pathogène passe à une stratégiede survie P , selon laquelle
P (nT + τ+) = θ1I(nT + τ−)ave
 0 < θ1 ≤ 1 : une fra
tion de la population d'agents pathogènes a étééliminée pendant la ré
olte. Les stades de survie restants sont soumis à untaux de mortalité 
onstant µ. Au début de 
haque saison, les stades de surviereviennent à la 
roissan
e sur l'h�te, 
e qui entraîne

I(nT+) = θ2P (nT−)4



ave
 0 < θ2 ≤ 1 : une fra
tion de la population d'agents pathogènes a étééliminée lors de la plantation et P (nT+) = 0. On suppose que la 
ulture nou-vellement infe
tée est toujours infe
tée par l'agent pathogène au début de lasaison. Notez que I et P peuvent être du même type (par exemple, densité del'h�te infe
té et densité de 
haume infe
tée laissées sur le 
hamp après la ré
olte)ou de types di�érents (par exemple, la densité de l'h�te infe
té et la densité desemen
e infe
tée laissées sur le terrain après la ré
olte). Voir la Fig. 1a pourune illustration de la dynamique du modèle. Conformément à la tendan
e ob-servée dans la Fig. 1a , on supposera que les solutions du modèle deviennent
T -périodiques.Les 
ompromisLe 
ompromis transmission-virulen
e α(β)Lorsqu'un parasite augmente son taux de transmission β, il exploite égale-ment les ressour
es de son h�te plus rapidement, 
e qui entraîne une mortalité
α plus importante de l'h�te. Ce 
ompromis est le 
ompromis de virulen
e uti-lisé dans de nombreuses études d'é
ologie évolutive (par exemple [4, 51, 32℄).Notez que pour 
e 
ompromis, les deux paramètres du 
y
le de vie impliqués,la transmission et la mort de l'h�te induite par la maladie, agissent pendant lasaison de 
roissan
e de l'h�te. Nous supposons que l'augmentation des taux detransmission va devenir de plus en plus 
oûteuse, et don
 les propriétés suivantessont valables :

dα

dβ
> 0 et

d2α

dβ2
> 0.Ce sont des propriétés souvent utilisées pour 
ette relation de 
ompromis [4, 51,32℄.Le 
ompromis transmission-survie µ(β)Pour les agents pathogènes fongiques des plantes, les taux de produ
tionde spores et don
 la transmission d'agents pathogènes sont étroitement liés àla 
apa
ité de l'agent pathogène à 
oloniser le tissu h�te et don
 au taux de
roissan
e du my
élium. Cela a été 
onstaté pour des agents pathogènes quiprésentent des 
ara
téristiques biologiques très di�érentes, 
omme Pu

inia tri-ti
ina, un agent pathogène du blé [44℄ et Leptosphaeria ma
ulans, un agentpathogène du 
olza [35℄. On sait également que les taux de 
roissan
e élevés dumy
élium endommagent les semen
es [15℄ et réduisent la probabilité de germi-nation [28, 15℄. Pour les agents pathogènes des 
ultures qui survivent sur lessemen
es entre les saisons de 
roissan
e des 
ultures, 
ela 
onduit don
 à un
ompromis entre transmission et survie. Un deuxième groupe d'exemples de 
e
ompromis se trouve dans les agents pathogènes des plantes présents dans lesol. Lorsqu'un pathogène transmis par le sol augmente son taux de transmissionau 
ours de la saison de 
roissan
e de l'h�te, il laisse moins de ressour
es pourinvestir dans la survie entre les saisons, 
e qui entraîne un taux de mortalité5



Figure 1 � Dynamique du système. (a) Illustration de la dynamique. (b)Exemple de la dynamique de la densité de l'h�te sain (en gris) et de l'h�teinfe
té (en noir) en présen
e d'un 
ompromis transmission-virulen
e pour lepiétin-é
haudage sur le blé après le premier 
y
le 
omplet de l'h�te. I
i, lessauts de densité de pathogènes ont été regroupés dans le paramètre de dé
linexponentiel tel que θ1θ2e
−µ(T−τ) = e−µ′(T−τ). Les paramètres de la maladiesont pour le piétin-é
haudage sur le blé, tandis que les autres paramètres sont
hoisis de manière à maximiser la 
larté de l'illustration : τ = 184 ; d = 0, 017 ;

µ′ = 0, 0072 ; f(S, I) = rS(1− S+I
K

) ave
 r = 0, 07 et K = 15 ; α(β) = γβ2 ave

γ = 562, 5 ; β = 0, 0065 ; α = 0, 024 ; S0 = 3.

6



par parasite plus élevé µ [1℄. Notez que les deux paramètres de 
y
le de vie de
e 
ompromis interviennent à di�érents moments de la saison : la transmissionpendant la saison de 
roissan
e des 
ultures et la survie de l'ino
ulum pendant lapériode d'absen
e de l'h�te. En 
e qui 
on
erne le 
ompromis entre la transmis-sion et la virulen
e, nous supposons qu'un taux de transmission a

ru devientde plus en plus 
oûteux et que les propriétés suivantes sont valables :
dµ

dβ
> 0 et

d2µ

dβ2
> 0.Ave
 
es propriétés, les prin
ipales 
on
lusions de 
ette étude peuvent être dé-duites. Toutefois, pour l'appli
ation des résultats à des systèmes pathogènesspé
i�ques, nous utilisons α = γβ2 et µ = ηβ2 .Analyse d'élasti
itéL'élasti
ité ep du taux de transmission évolutivement stable βESS par rapportaux variations d'un paramètre est 
al
ulée 
omme l'augmentation proportion-nelle de βESS en réponse à une augmentation proportionnelle du paramètre

ep =
p

βESS

dβESS

dp
.Études de 
asNous 
onsidérons quatre systèmes pathologiques de plantes fongiques pournotre analyse quantitative : Pu

inia striiformis, responsable de la rouille jaunedu blé ; Phytophthora infestans, responsable du mildiou de la pomme de terre ;Gaeumannomy
es graminis var. triti
i (Ggt), responsable du piétin-é
haudagesur le blé ; Rhizo
tonia solani, qui provoque la fonte des semis 
hez un largeéventail d'h�tes, notamment le 
hou, le 
hou-�eur et le radis. P. striiformis etP. infestans provoquent des lésions sur les feuilles de l'h�te qui produisent desspores qui se transmettent par voie aérienne [2℄. Pendant la période d'absen
e del'h�te, P. striiformis survit sur des plantes spontanées (
'est-à-dire que les plantsde blé se sont é
happés jusqu'aux marges des 
hamps) et P. infestans sur destuber
ules [2℄. G. graminis et R. solani sont des agents pathogènes généralementprésents dans le sol, qui infe
tent les ra
ines de leur plante h�te [2℄. Ces agentspathogènes survivent à la période d'absen
e de l'h�te dans le sol sur des ra
inesinfe
tées ou d'autres matières organiques du sol [30, 27℄.Pour 
haque système, les élasti
ités sont étudiées en présen
e du 
ompromistransmission-virulen
e et du 
ompromis transmission-survie.RésultatsLa reprodu
tivité R0La dynamique de l'h�te en l'absen
e de maladie est donnée par S∗(nT+) =

S0 et dS∗(t)/dt = f(S∗(t), 0)− dS∗ si nT < t < nT + τ ; S∗(t) = 0 si nT + τ <7



t < (n + 1)T et I(t) = P (t) = 0 tout au long de l'année. Pour 
al
uler R0, onlinéarise le système près de 
et état sans maladie, 
e qui entraîne
dI/dt ≃ σ1(t)I − ω1(t)I, t 6= nT

dP/dt ≃ σ2(t)P − ω2(t)P, t 6= nT + τave
 P (nT + τ+) = θ1I(nT + τ−), I(nT+) = θ2P (nT−) et où σ1(t), σ2(t), ω1(t)et ω2(t) sont des fon
tions T -périodiques positives ou nulles données par
σ1(t) = βS∗(t), ω1(t) = α+ dpour nT < t < nT + τ et

σ2(t) = 0, ω2(t) = µpour nT + τ < t ≤ (n+ 1)T .Ce système d'équations di�érentielles impulsif peut être réé
rit pour nT <
t < (n + 1)T sous la forme d'une seule équation di�érentielle ordinaire pour
Z = I + P

dZ/dt ≃ A(t)Z −B(t)Zoù B(t) = b(t)−log(θ2)δ(t−nT )−log(θ1)δ(t−nT−τ) et, par exemple, δ(t−nT )est la fon
tion delta de Dira
 à t = nT . En outre, b(t) = ω1(t) et A(t) = σ1(t)pour nT < t < nT +τ ; b(t) = ω2(t) et A(t) = σ2(t) pour nT +τ < t < (n+1)T .[7℄ a montré que pour un pareil système,
R0 =

∫ T

0 A(t)dt
∫ T

0
B(t)dt

.Nous 
on
luons que pour notre modèle
R0 =

βS̄∗τ

(α+ d)τ + µ(T − τ)− log(θ1)− log(θ2)où
S̄∗ =

1

τ

∫ τ

0

S∗(t)dt.Le taux de transmission évolutivement stableLa reprodu
tivité d'une sou
he qui envahit la population résidente,R0i(S̄r),oùl'indi
e i désigne l'envahisseur, est 
al
ulé de manière similaire et est donné par
R0i(S̄r) =

βiτ

(αi + d)τ + µ(T − τ) − log(θ1)− log(θ2)
S̄rpour le 
ompromis transmission-virulen
e et

R0i(S̄r) =
βiτ

(α+ d)τ + µi(T − τ)− log(θ1)− log(θ2)
S̄r8



pour le 
ompromis transmission-survie, où S̄r désigne la densité moyenne del'h�te en présen
e de la population de pathogènes résidents, la moyenne étantprise sur la période de présen
e de l'h�te. La reprodu
tivité de l'envahisseur estdon
 le produit de deux fon
tions, R0i(S̄r) = g(βi)h(βr), où g dépend unique-ment de la stratégie de l'envahisseur et l'autre, h, uniquement de la stratégiedu résident. Pour de pareils 
as, [38, 41℄ montrent que la valeur évolutivementstable de β provient de la maximisation de la fon
tion g(βi). Ave
 l'expressionde R0, nous 
on
luons que pour notre modèle, la valeur évolutivement stabledu taux de transmission β est la valeur de β qui maximise R0. Pour une preuvedi�érente en utilisant le résultat en
ore plus fort qui prévaut sur tout mélangede sou
hes pathogènes, voir l'annexe intitulée � Preuve de la maximisation de
R0 �.E�et de la saison de 
roissan
e de l'h�te τ sur le taux detransmission évolutivement stable βESSCal
ulons le taux de transmission évolutivement stable en maximisant R0.On trouve

βESS
dα

dβ
(βESS)− α(βESS) = d+ µ

T − τ

τ
−

log(θ1θ2)

τet
βESS

dµ

dβ
(βESS)− µ(βESS) = (α+ d)

τ

T − τ
−

log(θ1θ2)

T − τpour respe
tivement le 
ompromis entre transmission et virulen
e et 
elui entretransmission et survie. Les deux équations ont la stru
ture générale G(βESS) =
N(τ) ave

G(βESS) = βESS

dα

dβ
(βESS)−α(βESS) ou G(βESS) = βESS

dµ

dβ
(βESS)−µ(βESS).On a

G′(βESS) = βESS d2α
dβ2

ou G′(βESS) = βESS d2µ
dβ2

.Don
 G(βESS) est une fon
tion 
roissante de βESS . Pour le 
ompromis entretransmission et virulen
e, on a N(τ) = d+µT−τ
τ

−
log(θ1θ2)

τ
, qui est une fon
tiondé
roissante de τ . Nous 
on
luons don
 que pour le 
ompromis transmission-virulen
e, indépendamment de la forme pré
ise de la 
ourbe de 
ompromis,des saisons de 
roissan
e h�tes plus 
ourtes 
hoisissent des taux de transmissionélevés. Pour le 
ompromis transmission-survieN(τ) = (α+d) τ

T−τ
−

log(θ1θ2)
T−τ

,quiest une fon
tion 
roissante de la durée de la saison de 
roissan
e de l'h�te,
τ . Nous 
on
luons que pour le 
ompromis entre la transmission et la survie,indépendamment de la forme pré
ise de la 
ourbe de 
ompromis, des saisonsde 
roissan
e de l'h�te plus 
ourtes séle
tionnent des taux de transmission plusfaibles. Les mêmes 
on
lusions sont valables pour la fra
tion du temps d'un
y
le 
omplet de l'h�te au 
ours de laquelle l'h�te est 
ultivé, τ/T . Voir l'annexe9



�Théorie des valeurs marginales et évolution des taux de transmission des agentspathogènes � pour une preuve graphique de 
es résultats [12, 50℄.Analyse d'élasti
itéNos résultats montrent (Tableau 2) que, pour le 
ompromis transmission-virulen
e et indépendamment de la forme de la 
ourbe de 
ompromis, la valeurabsolue de l'élasti
ité du taux de transmission évolutivement stable βESS parrapport à la longueur de la saison de 
roissan
e de l'h�te est supérieure à l'élas-ti
ité par rapport au taux de mortalité parasitaire pendant la période d'absen
ede l'h�te. Que l'élasti
ité de βESS par rapport à la longueur de la saison de
roissan
e de l'h�te soit plus grande ou plus petite que l'élasti
ité par rapportau taux de mortalité naturelle de l'h�te pendant la saison de 
roissan
e de l'h�tedépend des valeurs des paramètres.Pour le 
ompromis entre transmission et survie, la situation est en
ore plusnette. L'élasti
ité de βESS par rapport à la durée de la saison de 
roissan
ede l'h�te est supérieure à la somme de ses élasti
ités par rapport au taux demortalité naturelle et à la virulen
e de l'h�te, 
omme le montre
eτ/T =

(

(α+ d)τ

T − τ

T

T − τ
−

log(θ1θ2)τ

(T − τ)2

)

1

β2ESS (∂2α

∂β2
(βESS))−1

=

((

ατ

T − τ
+

dτ

T − τ

)

T

T − τ
−

log(θ1θ2)τ

(T − τ)2

)

1

β2ESS (∂2α

∂β2
(βESS))−1

=(ed + eα)
T

T − τ
−

log(θ1θ2)τ

(T − τ)2
> ed + eα.Les études de 
as illustrent les tendan
es de l'élasti
ité de βESS. Le tableau 1donne les paramètres selon lesquels les élasti
ités spé
i�ques du système sont
al
ulées. Tous les paramètres du modèle pour la période d'absen
e de l'h�tepeuvent être estimés à partir des sour
es do
umentaires disponibles (voir lesnotes du tableau 1). Par 
ontre, pour la période d'absen
e de l'h�te, la littératurene fournit que des estimations du su

ès de la survie totale sur 
ette période,sans distin
tion entre les fra
tions de perte pendant la ré
olte θ1, 
elles pendantla plantation θ2, et 
elles de l'agent pathogène entre les saisons dues au tauxde mortalité µ. Des analyses 
omplémentaires ont montré que lorsque les sautsde densité d'agents pathogènes à la suite de pertes dues à la ré
olte et à laplantation (θ1 et θ2) et le taux de mortalité entre saisons µ sont fusionnés en unparamètre unique µ′ tel que θ1θ2e

−µ(T−τ) = e−µ′(T−τ) les résultats qualitatifsrestent in
hangés (résultats non montrés). Les élasti
ités pour le 
as où la formedes 
ourbes de 
ompromis a été dé�nie et don
 les 
al
uls pour les études de 
asréels sont analysés pour 
e taux de mortalité inter-saisons amalgamé µ′ (voirla �gure 1b pour un exemple de dynamique). Pour le 
ompromis transmission-survie, l'élasti
ité par rapport à la durée de la saison de 
roissan
e de l'h�te est aumoins deux fois plus grande que l'élasti
ité par rapport aux autres paramètres.Il en va de même pour le 
ompromis transmission-virulen
e entre P. striiformis10



et P. infestans, les deux agents pathogènes dispersés par voie aérienne. Pour lesdeux agents pathogènes présents dans le sol, toutefois, l'élasti
ité par rapportà la longueur de la saison de 
roissan
e de l'h�te est inférieure à l'élasti
ité parrapport au taux de mortalité de l'h�te.Dis
ussion
R0 et 
roissan
e dis
ontinue de l'h�teL'absen
e périodique de l'h�te est la règle dans la plupart des systèmes phy-topathogènes. Cela est parti
ulièrement vrai pour les systèmes agri
oles, où laplantation et la ré
olte ont lieu à des moments pré
is et à l'é
helle régionale.Le 
omportement de pareils systèmes au 
ours de la période de 
roissan
e des
ultures, qui 
oïn
ide généralement ave
 la phase épidémique du 
y
le du pa-thogène, a été étudié de manière approfondie, à la fois expérimentalement etthéoriquement. En revan
he, il existe peu d'informations sur l'e�et de la pé-riode d'absen
e de l'h�te sur la dynamique et l'évolution des agents pathogènes.Nous avons proposé i
i un modèle simple et générique, qui intègre les périodesde 
roissan
e et d'absen
e de l'h�te, pour étudier le 
omportement dynamiqueet évolutif des agents pathogènes dans les systèmes saisonniers. Nos résultatsmontrent que, pour un modèle épidémique de type S-I-R qui in
lut une absen
epériodique de l'h�te, la stratégie évolutivement stable peut être 
al
ulée parmaximisation de R0, 
omme dans les modèles S-I-R sans absen
e périodique del'h�te. Ces résultats sont basés sur une dé�nition de R0 dans des environne-ments périodiques donnée par [7℄, ainsi que sur une expression simple pour R0obtenue par 
es auteurs pour le 
as que nous 
onsidérons, plus le fait que R0peut ainsi être é
rit 
omme un produit d'un terme qui dépend des paramètresqui évoluent et d'un terme qui représente les e�ets de la dynamique résidente.Malgré l'in�uen
e des paramètres qui détermine la densité de l'h�te sur la va-leur de R0, 
ela n'a�e
te pas le taux de transmission parasitaire évolutivementstable. Là en
ore, 
ette 
onstatation est 
onforme aux systèmes non saisonniers[51, 16, 38℄.Le type de 
ompromis détermine la dire
tion de la séle
tionNos résultats montrent que la dire
tion de la séle
tion dépend du type derelation de 
ompromis qui opèrae dans le système pathologique, qu'une périoded'absen
e prolongée de l'h�te séle
tionne un taux de transmission plus grandou plus petit. Pour le 
ompromis transmission-virulen
e, les deux paramètresfon
tionnent en présen
e de l'h�te, 
e qui entraîne la séle
tion de taux de trans-mission plus élevés. Pour le 
ompromis entre la transmission et la survie, un
omposant (la transmission) fon
tionne pendant la saison de 
roissan
e de l'h�teet l'autre 
omposant (la survie) pendant la période d'absen
e de l'h�te, 
e quientraîne la séle
tion de taux de transmission plus bas.11



paramètre des
ription R(1) M(2) P(3) F(4)

T Longueur de l'année 365 365 365 185
τ Durée de la saison de 
roissan
e de l'h�te 184 122 184 108
d Taux de mortalité des h�tes naturels 0,017 0,013 0,017 0,032
α virulen
e 0,045 0,053 0,036 0,057
µ′ Taux de mortalité entre saisons 0,076 0,033 0,0072 0,0099Table 1 � Des
ription des paramètres. Les maladies analysées dans les étudesde 
as sont la rouille jaune du blé (R), le mildiou de la pomme de terre (M), lepiétin-é
haudage du blé (P) et la fonte des semis de radis (F). (1) Les pousses de bléde printemps poussent généralement de mars à la �n août [29℄, don
 τ = 184 jours. Une feuillede blé a une demi-vie th de 42 jours [37℄, 
e qui 
onduit à d = − log(0.5)/th = 0, 017 par jour.La rouille jaune a une période latente PL d'environ 2 semaines [13℄ et une période infe
tieusePI d'environ 8 jours [36℄. La virulen
e peut don
 être approximée par α = 1/(PL+PI) = 0.045par jour. D'après [53℄, la survie de la rouille jaune en l'absen
e de l'h�te ε est de l'ordre de

10−6, 
e qui 
onduit à µ′ = − log(ε)/(T − τ) = 0, 076 par jour. (2) Les pommes de terrepoussent généralement d'avril à �n juillet [26℄, don
 τ = 122 jours. Une feuille de pomme deterre a une durée de vie de 80 jours [26℄, don
 d = 0, 013 par jour. Ave
 une période latentePL qui peut aller jusqu'à 7 jours [31℄ et une période infe
tieuse PI d'environ 12 jours [10℄, lavirulen
e du mildiou de la pomme de terre peut être approximée par α = 1/(PL+PI) = 0, 053par jour. [23℄ a 
onstaté que la survie au mildiou de la pomme de terre en l'absen
e de l'h�te,
ε, était de 3× 10−4, de sorte que µ′ = − log(ε)/(T − τ) = 0, 033 par jour. (3) Des ra
ines deblé de printemps bien développées sont généralement présentes de mars à la �n août [29℄, don

τ = 184 jours. Une ra
ine de blé a une durée de vie de 59 jours [20℄, d'où d = 1/59 = 0, 017par jour. Le 
hangement de ra
ine du blé est très similaire à 
elui de la feuille de blé. Lorsqueles pousses envahissantes 
ommen
ent à mourir, la plante peut fa
ilement être retirée du solen raison de la mort simultanée des ra
ines. On peut don
 en déduire que la mort des ra
inesinduite par la maladie se produit peu de temps après que les sympt�mes au-dessus de lasurfa
e sont devenus graves. Les sympt�mes au-dessus du sol sont visibles après environ 3semaines (http ://edis.ifas.u�.edu/LH079). En supposant que les sympt�mes s'aggravent au
ours de la semaine suivante, nous pouvons estimer la virulen
e α à 0,036 par jour. La demi-vie moyenne de l'ino
ulum, th, est de 96 jours (données non publiées de Marie Gosme), 
equi 
onduit à µ′ = − log(0, 5)/th = 0, 0072 par jour. (4) Les radis sont souvent 
ultivés endeux périodes distin
tes de l'année, par exemple de février à mai et d'août à o
tobre [47℄,soit en moyenne τ = 108 jours. En raison de la deuxième période de 
roissan
e plus tarddans l'année, la période totale 
onsé
utive d'absen
e de l'h�te, T − τ , est de 77 jours, 
e quioblige à ajuster T à 185 jours. Les radis sont replantés à intervalles réguliers pendant la saisonde 
roissan
e. Nous supposons qu'il n'y a pas de mort naturelle de l'h�te de la plantationà la ré
olte et que la longévité moyenne du radis est donnée par le temps moyen jusqu'à lamaturation du radis, qui est d'environ un mois, 
e qui donne d = 0, 032 par jour. Rhizo
toniaa une période de laten
e PL de 2,5 jours [21℄ et une période infe
tieuse PI d'environ 15 jours[14℄. La virulen
e peut don
 être approximée par α = 1/(PL + PI) = 0, 057 par jour. Ensupposant un dé
lin exponentiel de l'ino
ulum en dehors de la saison de 
roissan
e, le tauxmoyen de mortalité entre saisons peut être 
al
ulé à partir des tableaux 2 et 3 de [27℄. Il enrésulte que µ′ = 9, 86 × 10−3 par jour. 12



Le 
ompromis transmission-virulen
eLes deux 
omposants du 
ompromis fon
tionnent pendant la période de pré-sen
e de l'h�te. Un agent pathogène s'e�or
era de maximiser l'a

umulationd'ino
ulum pendant la saison de 
roissan
e de l'h�te, 
e qui augmentera ses
han
es de survivre pendant la période d'absen
e de l'h�te suivante. Une aug-mentation du taux de transmission peut entraîner une augmentation de l'a
-
umulation d'ino
ulum, mais 
ela s'a

ompagne d'une virulen
e a

rue. Ave
la diminution de la saison de 
roissan
e de l'h�te, l'espéran
e de vie moyenned'une lésion diminue. Une lésion dont l'espéran
e de vie est 
ourte a moins besoind'épargner l'h�te. Par 
onséquent, en moyenne, la reprodu
tion devient relati-vement plus importante que la survie de l'h�te lorsque la saison de 
roissan
ede l'h�te diminue, 
'est-à-dire lorsque la période d'absen
e de l'h�te augmente.Ainsi, en présen
e du 
ompromis transmission-virulen
e, le ra

our
issement dela période de 
roissan
e de l'h�te entraîne un taux de transmission plus élevé. Lesmodèles traditionnels qui supposent une présen
e 
ontinue de l'h�te prédisentqu'une mortalité a

rue de l'h�te de base séle
tionne une virulen
e a

rue [51℄.Comme une saison de 
roissan
e de l'h�te dé
roissante et un taux de mortalitéa

ru de l'h�te entraînent une diminution de l'espéran
e de vie moyenne d'unelésion, il n'est pas surprenant qu'ils aient le même e�et qualitatif sur l'évolutiondu taux de transmission et don
 de la virulen
e.Le 
ompromis transmission-survieLa dépendan
e opposée du taux de transmission optimal à la période deprésen
e de l'h�te pour le 
ompromis transmission-survie est plus fa
ile à 
om-prendre. Une période réduite de 
roissan
e de l'h�te signi�e que la 
apa
ité del'agent pathogène à réduire l'é
art entre deux saisons de 
roissan
e de l'h�te
onsé
utives devient proportionnellement plus importante. L'agent pathogènebéné�
ierait don
 fortement d'un taux de transmission réduit pendant la saisonde 
roissan
e de l'h�te, 
e qui laisse plus de ressour
es à investir dans la stratégiede survie et don
 une 
han
e a

rue de survivre à la longue période d'absen
ede l'h�te. En présen
e d'un 
ompromis entre la transmission et la survie, le ra
-
our
issement de la période de 
roissan
e de l'h�te entraînera don
 des taux detransmission plus bas.Ces résultats ont des 
onséquen
es sur l'impa
t que le 
hangement 
limatiquepourrait avoir sur la dynamique des épidémies. [33℄ a�rme que l'augmentationde la température moyenne de l'air dans le monde due au 
hangement 
limatiqueentraîne probablement une transmission a

rue des maladies et un assouplisse-ment des restri
tions imposées par le pathogène en hiver. La 
ombinaison desdeux augmente alors la gravité de la maladie. Cependant, le 
hangement 
lima-tique va également de pair ave
 une maturation plus rapide des 
ultures [22, 48℄et don
 une période d'absen
e prolongée des h�tes (étant donné que dans notre
limat tempéré, les 
ultures ne peuvent être plantées qu'une fois par an). Nosrésultats impliquent que, pour les systèmes pathologiques soumis uniquement àun 
ompromis entre la transmission et la virulen
e, le 
hangement 
limatique13



Table 2 � Analyse d'élasti
ité dans les deux 
as : 
ompromis entre virulen
e et transmission,puis en dessous entre transmission et survie. Les maladies analysées dans les études de 
assont la rouille jaune du blé (R), le mildiou de la pomme de terre (M), le piétin-é
haudagedu blé (P) et la fonte des semis de radis (F). Voir les notes du tableau 1 pour les valeurs deparamètre. La forme des 
ourbes de 
ompromis a été dé�nie. Dans 
e tableau, les s
énariosétudiés sont les suivants : (1) α(β) = γβ2 qui donne βESS =
√

d+µ′(T−τ)τ−1

γ
dans le 
asd'un 
ompromis transmission-virulen
e ; (2) µ′(β) = ηβ2 qui donne βESS =

√

(α+d)
η(T−τ)

dansle 
as d'un 
ompromis entre transmission et survie. De plus, il 
onvient de noter que lesvaleurs des études de 
as sont 
al
ulées pour le système dans lequel les sauts de densités depathogènes résultant des pertes dues à la ré
olte et à la plantation, 
'est-à-dire θ1 et θ2, etle taux de mortalité entre saisons µ, ont été fusionnés en une paramètre unique µ′ tel que
θ1θ2e−µ(T−τ) = e−µ′(T−τ).paramètres équation générale 
as parti
ulier R M P F
d d 1

β2ESS (

∂2α
∂β2

(βESS))−1
τd

2(τd+µ′(T−τ))
0.09 0.08 0.35 0.41

µ(µ′) µ(T−τ)
τ

1
β2ESS (

∂2α
∂β2

(βESS))−1 µ′(T−τ)
2(τd+µ′(T−τ))

0.41 0.42 0.15 0.09
τ/T

(

−µT
τ

+ log(θ1θ2)
τ

)

1
β2ESS (

∂2α
∂β2

(βESS))−1
− µ′T

2(τd+µ′(T−τ))
-0.82 -0.63 -0.30 -0.22

S̄∗ 0 0 0 0 0 0
d τd

T−τ
1

β2ESS (

∂2µ

∂β2
(βESS))−1

d
2(α+d)

0.14 0.10 0.16 0.18
α τµ

T−τ
1

β2ESS (

∂2µ

∂β2
(βESS))−1

α
2(α+d)

0.36 0.40 0.34 0.32
τ/T

(

(α+d)τT

(T−τ)2
−

log(θ1θ2)τ

(T−τ)2

)

1
β2ESS (

∂2µ

∂β2
(βESS))−1

T
2(T−τ)

1.01 0.75 1.01 1.20
S̄∗ 0 0 0 0 0 0est sus
eptible de favoriser une transmission a

rue des agents pathogènes. Tou-tefois, 
ela ne 
onduit pas né
essairement à une augmentation de la gravité dela maladie au niveau de la population 
ar la saison de 
roissan
e de l'h�te plus
ourte laisse moins de temps pour que la maladie se développe. Nos résultatsimpliquent également que dans les systèmes pathologiques soumis à un 
ompro-mis entre la transmission et la survie, où la période d'absen
e de l'h�te est lefa
teur déterminant du taux de transmission optimal, le 
hangement 
limatiqueest sus
eptible de séle
tionner des taux de transmission plus faibles et don
 unesévérité de la maladie réduite.La durée de la période d'absen
e de l'h�te est un fa
teurdéterminant du taux de transmission de l'agent pathogèneNos résultats montrent que la période d'absen
e de l'h�te est un fa
teur dé-terminant du taux de transmission évolutivement stable à une ex
eption près,
elle où un système pathologique est 
onfronté à un 
ompromis entre transmis-sion et virulen
e lorsque les valeurs des paramètres sont telles que la mortaliténaturelle dépasse le taux de mortalité inter-saisons du pathogène (tableau 2 ).Les données publiées suggèrent que la relation de 
ompromis transmission-virulen
e opère dans plusieurs agents phytopathogènes dispersés par voie aé-14



rienne et par ve
teur [39, 46, 44℄. Le mode de survie entre les saisons de 
rois-san
e de 
e groupe d'agents pathogènes 
onduit également à la présen
e d'un
ompromis entre transmission et survie. Cela vaut pour les agents pathogènesqui survivent sur les graines ou les tuber
ules, où le taux de 
roissan
e dumy
élium est 
orrélé au taux de produ
tion de spores ainsi qu'aux dommages
ausés à la graine ou au tuber
ule [28, 15, 39℄, ou sur des plantes volontaires,où des taux de transmission élevés épuisent les ressour
es en hiver [19℄. Lesphytopathogènes dispersés dans les airs semblent don
 être soumis aux deux
ompromis. Cela implique que les e�ets des modi�
ations de l'environnement etdes méthodes de lutte 
ontre la maladie sur la séle
tion du taux de transmissiondépendront de l'équilibre entre les for
es opposées dues aux deux 
ompromis.Nos résultats montrent que, pour 
es pathogènes, la longueur de la saison de
roissan
e des 
ultures ou la durée de la période d'absen
e de l'h�te est de loinle fa
teur déterminant du taux de transmission évolutivement stable des agentspathogènes.Pour le groupe d'agents pathogènes des plantes présents dans le sol, l'exis-ten
e d'un 
ompromis entre survie et transmission est bien établie [1℄. Nousn'avons 
ependant trouvé au
une donnée suggérant l'existen
e d'un 
ompromisentre transmission et virulen
e pour de pareils systèmes. Cela laisse à penserque pour les agents pathogènes des plantes présents dans le sol, le 
ompromisentre la transmission et la survie pourrait être le 
ompromis essentiel. Cela im-pliquerait que les e�ets des 
hangements environnementaux et des méthodes delutte 
ontre les maladies sur le taux de transmission évolutivement stable sontfa
iles à prévoir. Toute modi�
ation qui ra

our
it la saison de 
roissan
e des
ultures séle
tionne les agents pathogènes ave
 un taux de transmission infé-rieur. En 
e qui 
on
erne les agents pathogènes dispersés dans l'air, la longueurde la saison de 
roissan
e des 
ultures est le fa
teur déterminant du taux detransition évolutivement stable.Remer
iementsLa station de Rothamsted reçoit le soutien du Conseil de la re
her
he surles s
ien
es biologiques et la biote
hnologie (BBSRC) du Royaume-Uni. F. vanden Berg a été �nan
ée par un projet INRA-BBSRC intitulé � Modèles épidé-miologiques et évolutifs d'invasion et de persistan
e de maladies �.Annexe : Preuve de la maximisation de R0La preuve est une adaptation de 
elle donnée, par exemple par [42℄ pour le
as sans saisonnalité. Étant donné que S(t) = 0 pour nT + τ < t < (n + 1)T ,le modèle non linéaire d'origine peut également être é
rit sous la forme
dZr

dt
= βrZrS −Br(t)Zr,

dZi

dt
= βiZiS −Bi(t)Zi.15



I
i, les indi
es r et i représentent respe
tivement les sou
hes résidente et invasive.En réarrangeant puis en soustrayant l'équation de l'envahisseur de l'équation durésident, on obtient
1

βrZr

dZr

dt
−

1

βiZi

dZi

dt
= −

Br(t)

βr

+
Bi(t)

βi

.Supposons que R(i)
0 > R

(r)
0 > 1. En intégrant et en faisant tendre t vers l'in�ni,on trouve

1

βr

log

(

Zr(t)

Zr(0)

)

−
1

βi

log

(

Zi(t)

Zi(0)

)

= −
1

βr

∫ t

0

Br(u)du +
1

βi

∫ t

0

Bi(u)du

∼
t

T

(

−
1

βr

∫ T

0

Br(u)du+
1

βi

∫ T

0

Bi(u)du

)

∼
t

T

(

−
1

R
(r)
0

+
1

R
(i)
0

)

∫ τ

0

S∗(u)du

→ −∞.Don
 ou bien Zi(t) → +∞, ou bien Zr(t) → 0 lorsque t → +∞. La taille de lapopulation de 
ultures est limitée par une 
apa
ité de 
harge, 
e qui signi�e que
Zi(t) → +∞ est impossible. Zr(t) → 0 est don
 la seule solution possible : il ya ex
lusion 
ompétitive. La seule sou
he restante est 
elle ave
 la valeur la plusélevée de R0.Annexe : Théorie des valeurs marginales et évo-lution des taux de transmission des agents patho-gènesDans 
ette annexe, nous montrons que le problème de maximisation de R0dé
rit dans 
et arti
le est lié au théorème de la valeur marginale et à l'analysegraphique 
lassique en é
ologie évolutive [12, 50℄. Pour améliorer la 
omparaisonave
 la littérature existante, nous supposons que 
e n'est pas le taux de trans-mission, mais la virulen
e (dans le 
as du 
ompromis transmission-virulen
e) oula mortalité des agents pathogènes d'une saison à l'autre (dans le 
as du 
ompro-mis transmission-survie) qui évolue. Les paramètres de 
ompromis sont toutefoissoumis à la même 
ontrainte, 
e qui signi�e que 
ette redé�nition n'a�e
te pasles résultats dé
rits dans le texte prin
ipal.Le 
ompromis transmission-virulen
eLa virulen
e optimale, 
ompte tenu des 
ontraintes de 
ompromis

β = g(α),
dg

dα
> 0,

d2g

dα2
< 0, (3)16



peut être 
al
ulée à partir de dR0/dα = 0, 
e qui 
onduit à
g(α) =

dg

dα
[α+ d− µ+ µT/τ − log(θ1θ2)/τ ]. (4)Par analogie ave
 les solutions graphiques de la théorie de la re
her
he optimalede nourriture [12, 50℄, 
ette expression peut être représentée 
omme sur la �-gure 2a. La 
ourbe représente le 
ompromis suivant les 
ontraintes (3). La lignedroite représente la solution de (4) ; 
'est la tangente à la 
ourbe de 
ompromis.La stratégie optimale est donnée par le point d'interse
tion de 
es deux lignes.À partir de 
e graphique, on peut voir immédiatement que (d+µT−τ

τ
−

log(θ1θ2)
τ

)et par 
onséquent la valeur de la virulen
e évolutivement stable αESS augmentelorsque la période de 
roissan
e de l'h�te τ diminue.Figure 2 � Représentation graphique de la stratégie optimale pour une relationde 
ompromis hypothétique entre (a) la transmission et la virulen
e et (b) latransmission et la mortalité des pathogènes entre les saisons. La tangente estdonnée par la solution de dR0/dα = 0 et de dR0/dµ = 0 pour le 
ompromistransmission-virulen
e et le 
ompromis transmission-survie respe
tivement. Lastratégie optimale est donnée par le point d'interse
tion des deux 
ourbes.

La 
ondition de stabilité évolutive peut également être é
rite sous formed'une valeur marginale
d[τ/T ]g(α)

d[τ/T ]α
=

[τ/T ]g(α)

[τ/T ](α+ d) + [(T − τ)/T ]µ− log(θ1θ2)17



qui stipule que l'augmentation de l'infe
tivité moyenne par année par in
rémentdu taux de mortalité moyen par année devrait 
orrespondre au pour
entaged'infe
tivité moyen divisé par le taux de mortalité moyen par année. On peuten déduire dire
tement que la rédu
tion de la saison de 
roissan
e de l'h�te τsigni�e que la 
ontribution relative de la virulen
e α au taux de mortalité moyenpar année diminue, 
e qui permet de séle
tionner une virulen
e plus élevée et,par 
onséquent, des taux de transmission plus élevés.Le 
ompromis entre la transmission et la survie : le taux de mortalité op-timal entre pathogènes d'une saison à l'autre, 
ompte tenu des 
ontraintes de
ompromis
β = g(µ),

dg

dµ
> 0 et d2g

dµ2
< 0peut être 
al
ulé à partir de dR0/dµ = 0, 
e qui 
onduit à

g(µ) =
dg

dµ

[

(α + d)
τ

T − τ
+ µ−

log(θ1θ2)

T − τ

]

.La �gure 2b montre 
omment la valeur optimale du taux de mortalité des agentspathogènes entre les saisons s'obtient graphiquement par analogie ave
 les so-lutions graphiques de la théorie optimale de re
her
he de nourriture [12, 50℄. Àpartir de 
e graphique, on peut voir immédiatement que (α+d)τ
T−τ

−
log(θ1θ2)

T−τ
etpar 
onséquen la mortalité des agents pathogènes entre les saisons µESS diminuelorsque la période de 
roissan
e de l'h�te τ diminue.La 
ondition évolutivement stable s'é
rit également sous forme de valeurmarginale

d[τ/T ]g(µ)

d[τ/T ]µ
=

[τ/T ]g(µ)

[τ/T ](α+ d) + [(T − τ)/T ]µ− log(θ1θ2)qui stipule que l'augmentation de l'infe
tivité moyenne par année par in
rémentdu taux de mortalité moyen par année devrait 
orrespondre au pour
entaged'infe
tivité moyen divisé par le taux de mortalité moyen par année. On peutdéduire dire
tement de 
ela que la diminution de la saison de 
roissan
e de l'h�te
τ signi�e que la 
ontribution relative du taux de mortalité entre les saisons µ à lahausse annuelle du taux de mortalité augmente, 
e qui suggère que le pathogènedevrait investir dans une meilleure stratégie de survie, d'où la séle
tion de tauxde mortalité des pathogènes entre les saisons plus faibles et don
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