
La séletion du taux de transmission desparasites par l'absene périodique de l'h�te ∗F. van den Berg † N. Baaër ‡ J. A. J. Metz §C. Lannou ¶ F. van den Bosh†RésuméCet artile explore l'e�et de l'absene périodique de l'h�te sur l'évolutiondes taux de transmission des agents pathogènes en utilisant des teh-niques de maximisation de R0 . La onséquene physiologique d'un tauxde transmission aru peut être soit une virulene arue (ompromis entretransmission et virulene), soit une rédution de la survie entre les saisons(ompromis entre transmission et survie). Les résultats révèlent que le typede ompromis détermine la diretion de la séletion, ave des périodes pluslongues d'absene de l'h�te qui séletionnent des taux de transmission plusélevés ave un ompromis entre la transmission et la virulene, 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 virulene, les deux paramètres de ompromis interviennentpendant la présene de l'h�te, alors que pour le ompromis transmission-survie, l'un opère pendant la présene de l'h�te (transmission) et l'autre(survie) pendant la période d'absene de l'h�te, est la prinipale ausede ette di�érene dans le sens de la séletion. De plus, la période d'ab-sene de l'h�te semble être le fateur déterminant du taux de transmissiondu pathogène. La omparaison de systèmes phytopathologiques qui pré-sentent des aratéristiques biologiques ontrastées suggère que les agentspathogènes des plantes présents dans l'air réagissent di�éremment à despériodes d'absene plus longues de l'h�te que les agents pathogènes desplantes transmis par le sol.IntrodutionLes informations sur la dynamique évolutive des agents pathogènes ont rapi-dement augmenté au ours des dernières déennies, tant pour les agents patho-
∗Evolutionary Eology 25 (2011) 121-137.
†Département de biomathématiques et bioinformatique, Station de Rothamsted, Harpen-den, Hertfordshire, Royaume-Uni
‡Institut de reherhe pour le développement, Bondy, Frane
§Institut de mathématiques et Institut de biologie, Université de Leyde, Pays-Bas
¶INRA, Thiverval Grignon, Frane 1



gènes transmis diretement [5, 51, 18℄ que pour les agents pathogènes transmis-sibles via des stades distints de vie libre [8, 17, 11℄. Les stades de vie libre onttendane à avoir des adaptations morphologiques et physiologiques qui retardentla déomposition, 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�etent 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 auun moyende survivre par eux-mêmes. Néanmoins, bon nombre de es agents pathogènesqui dépendent de la transmission direte sont soumis à des périodes d'absenerelativement longues de l'h�te. Cei est partiulièrement le as pour les agentspathogènes des ultures, où la réolte élimine une grande partie de l'h�te du sys-tème. Les agents pathogènes doivent alors ombler ette période d'absene del'h�te et survivent généralement grâe à des plantes volontaires (semis résultantd'une dispersion aidentelle du grain pendant la réolte), des débris de ulture,des semenes ou des tuberules infetés [2℄. Ces formes de survie sont fragileset transitoires et entraînent une rédution drastique de la taille de la popula-tion d'agents pathogènes. La période d'absene de l'h�te est alors suseptibled'exerer une forte pression de séletion sur la population d'agents pathogènes.La périodiité 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 onséquenes évolutives de lasaisonnalité de l'h�te. [33℄ a montré que le forçage saisonnier de la sensibilitéd'un agent pathogène aux �utuations de l'environnement peut entraîner laséletion d'une sensibilité réduite à es �utuations 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 séletionner di�érentsniveaux d'infetion silenieuse en fontion de l'amplitude du forçage. Bien quees modèles intègrent la saisonnalité, ils supposent que l'h�te est présent toutau long de la saison.Dans et artile, nous étudions l'e�et d'une période d'absene entre deux gé-nérations d'h�tes onséutives sur la dynamique évolutive d'un agent pathogènetransmis diretement, en présene de deux ompromis qualitativement di�é-rents. Nous nous onentrons sur l'évolution du taux de transmission ar eparamètre du yle 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 desultures (dans les systèmes agrioles). Nous onsidérons d'abord un ompromisentre la transmission du parasite et la mort de l'h�te (virulene) provoquée parun agent pathogène. Pour les agents pathogènes transmis diretement, la trans-mission entre les h�tes augmente ave le taux de prodution d'inoulum pargénération. Cependant, une exploitation arue des ressoures h�tes augmentele taux de mortalité de l'h�te et, par onséquent, diminue l'espérane de viemoyenne d'une lésion. Ce ompromis sera appelé ompromis entre transmissionet virulene. Bien que e ompromis soit l'un des ompromis les plus failementaeptés et étudiés dans le domaine de l'éologie de l'évolution [5℄, son utilisa-2



tion a été ritiquée [34℄. Dans le même temps, les indies onernant l'existened'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'absene de l'h�te. Cela pourrait être, par exemple,un ompromis entre la transmission d'agents pathogènes pendant la présenede l'h�te et la survie entre les saisons de roissane de l'h�te sur les semenesou les tuberules, e qui onstitue dans de nombreux systèmes une stratégied'agents pathogènes pour survivre pendant une période d'absene 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'existene de e ompromis. Un autre exemple seraitun ompromis entre le suès de la transmission parasitaire et la survie sapro-trophe sur les débris de l'h�te pour les agents pathogènes du sol. Son existenea réemment été prouvée pour le piétin-éhaudage sur le blé Gaeumannomyesgraminis [1℄. Ce type de ompromis sera appelé ompromis entre transmissionet survie.Le modèle S-I-R le plus simple de la dynamique épidémique, sans tenirompte de l'absene périodique de l'h�te, est
dS

dt
= f(S, I)− dS − βSI (1)

dI

dt
= βSI − αI − dIIi, S est la densité de l'h�te suseptible, I est la densité de l'h�te infeté, f(S, I)est le taux de roissane de l'h�te représentant l'augmentation du nombre deplantes ou de la biomasse (et don de la surfae ou du tissu réeptif), 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 ii 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�teinfeté. La transmission peut ainsi être modélisée par un terme d'ation de masse

βSI. L'état stable sans maladie du système, S∗, est tel que f(S∗, 0) − dS∗ =
0. La reprodutivité R0 du pathogène est dé�nie omme le nombre moyen denouvelles infetions produites par un seul individu nouvellement infeté 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 virulene onduit à un taux detransmission qui maximise R0.Dans et artile, nous étendrons les équations du modèle (1) pour inlurela saisonnalité de l'h�te. La reprodutivité R0 pour e modèle saisonnier seraalulé à l'aide de méthodes développées par [6, 7℄. Nous montrerons que dansnotre modèle ave l'absene saisonnière de l'h�te, l'évolution tend toujours pour3



maximiser R0. Le adre ainsi développé, assoié aux deux ompromis, permetensuite de répondre aux questions suivantes : une saison de roissane des h�tesplus ourte (et don une longue période d'absene des h�tes) séletionne-t-elledes taux de transmission plus élevés ou plus bas ? La saisonnalité de l'h�teest-elle un fateur déterminant du taux de transmission qui sera séletionné,ou les autres paramètres du système sont-ils plus importants ? Les e�ets de lasaisonnalité de l'h�te sur le taux de transmission séletionné 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 espèes de pathogènes des plantes.Développement d'un modèleÉquations du modèleOn étend le modèle (1) en inluant la présene disontinue de l'h�te, l'h�ten'étant présent que pendant une période de temps déterminée au ours d'unyle de ulture. Soit T la longueur d'un yle et τ la période de e yle 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 présene 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 fration est infetée en fontion de la quantité d'agentpathogène ayant survéu. K est la apaité de harge de la population h�te.Pour nT + τ < t < (n + 1)T , nous avons S = I = 0 : la réolte est réoltée àl'instant nT + τ . En l'absene 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 fration de la population d'agents pathogènes a étééliminée pendant la réolte. Les stades de survie restants sont soumis à untaux de mortalité onstant µ. Au début de haque saison, les stades de surviereviennent à la roissane sur l'h�te, e qui entraîne

I(nT+) = θ2P (nT−)4



ave 0 < θ2 ≤ 1 : une fration de la population d'agents pathogènes a étééliminée lors de la plantation et P (nT+) = 0. On suppose que la ulture nou-vellement infetée est toujours infetée par l'agent pathogène au début de lasaison. Notez que I et P peuvent être du même type (par exemple, densité del'h�te infeté et densité de haume infetée laissées sur le hamp après la réolte)ou de types di�érents (par exemple, la densité de l'h�te infeté et la densité desemene infetée laissées sur le terrain après la réolte). Voir la Fig. 1a pourune illustration de la dynamique du modèle. Conformément à la tendane ob-servée dans la Fig. 1a , on supposera que les solutions du modèle deviennent
T -périodiques.Les ompromisLe ompromis transmission-virulene α(β)Lorsqu'un parasite augmente son taux de transmission β, il exploite égale-ment les ressoures de son h�te plus rapidement, e qui entraîne une mortalité
α plus importante de l'h�te. Ce ompromis est le ompromis de virulene uti-lisé dans de nombreuses études d'éologie évolutive (par exemple [4, 51, 32℄).Notez que pour e ompromis, les deux paramètres du yle de vie impliqués,la transmission et la mort de l'h�te induite par la maladie, agissent pendant lasaison de roissane 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 produtionde spores et don la transmission d'agents pathogènes sont étroitement liés àla apaité de l'agent pathogène à oloniser le tissu h�te et don au taux deroissane du myélium. Cela a été onstaté pour des agents pathogènes quiprésentent des aratéristiques biologiques très di�érentes, omme Puinia tri-tiina, un agent pathogène du blé [44℄ et Leptosphaeria maulans, un agentpathogène du olza [35℄. On sait également que les taux de roissane élevés dumyélium endommagent les semenes [15℄ et réduisent la probabilité de germi-nation [28, 15℄. Pour les agents pathogènes des ultures qui survivent sur lessemenes entre les saisons de roissane des ultures, ela onduit don à unompromis entre transmission et survie. Un deuxième groupe d'exemples de eompromis 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 roissane de l'h�te, il laisse moins de ressoures 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�teinfeté (en noir) en présene d'un ompromis transmission-virulene pour lepiétin-éhaudage sur le blé après le premier yle omplet de l'h�te. Ii, lessauts de densité de pathogènes ont été regroupés dans le paramètre de délinexponentiel tel que θ1θ2e
−µ(T−τ) = e−µ′(T−τ). Les paramètres de la maladiesont pour le piétin-éhaudage sur le blé, tandis que les autres paramètres sonthoisis 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.
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par parasite plus élevé µ [1℄. Notez que les deux paramètres de yle de vie dee ompromis interviennent à di�érents moments de la saison : la transmissionpendant la saison de roissane des ultures et la survie de l'inoulum pendant lapériode d'absene de l'h�te. En e qui onerne le ompromis entre la transmis-sion et la virulene, nous supposons qu'un taux de transmission aru devientde plus en plus oûteux et que les propriétés suivantes sont valables :
dµ

dβ
> 0 et

d2µ

dβ2
> 0.Ave es propriétés, les prinipales onlusions de ette étude peuvent être dé-duites. Toutefois, pour l'appliation des résultats à des systèmes pathogènesspéi�ques, nous utilisons α = γβ2 et µ = ηβ2 .Analyse d'élastiitéL'élastiité ep du taux de transmission évolutivement stable βESS par rapportaux variations d'un paramètre est alulée 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 : Puinia striiformis, responsable de la rouille jaunedu blé ; Phytophthora infestans, responsable du mildiou de la pomme de terre ;Gaeumannomyes graminis var. tritii (Ggt), responsable du piétin-éhaudagesur le blé ; Rhizotonia 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'absene del'h�te, P. striiformis survit sur des plantes spontanées ('est-à-dire que les plantsde blé se sont éhappés jusqu'aux marges des hamps) et P. infestans sur destuberules [2℄. G. graminis et R. solani sont des agents pathogènes généralementprésents dans le sol, qui infetent les raines de leur plante h�te [2℄. Ces agentspathogènes survivent à la période d'absene de l'h�te dans le sol sur des rainesinfetées ou d'autres matières organiques du sol [30, 27℄.Pour haque système, les élastiités sont étudiées en présene du ompromistransmission-virulene et du ompromis transmission-survie.RésultatsLa reprodutivité R0La dynamique de l'h�te en l'absene 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 aluler 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 fontions 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 réérit 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 fontion 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 onluons 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 reprodutivité d'une souhe qui envahit la population résidente,R0i(S̄r),oùl'indie i désigne l'envahisseur, est alulé de manière similaire et est donné par
R0i(S̄r) =

βiτ

(αi + d)τ + µ(T − τ) − log(θ1)− log(θ2)
S̄rpour le ompromis transmission-virulene 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 présene de la population de pathogènes résidents, la moyenne étantprise sur la période de présene de l'h�te. La reprodutivité de l'envahisseur estdon le produit de deux fontions, 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 fontion g(βi). Ave l'expressionde R0, nous onluons 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 enore plus fort qui prévaut sur tout mélangede souhes pathogènes, voir l'annexe intitulée � Preuve de la maximisation de
R0 �.E�et de la saison de roissane de l'h�te τ sur le taux detransmission évolutivement stable βESSCalulons 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 respetivement le ompromis entre transmission et virulene et elui entretransmission et survie. Les deux équations ont la struture 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 fontion roissante de βESS . Pour le ompromis entretransmission et virulene, on a N(τ) = d+µT−τ
τ

−
log(θ1θ2)

τ
, qui est une fontiondéroissante de τ . Nous onluons don que pour le ompromis transmission-virulene, indépendamment de la forme préise de la ourbe de ompromis,des saisons de roissane 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 fontion roissante de la durée de la saison de roissane de l'h�te,
τ . Nous onluons que pour le ompromis entre la transmission et la survie,indépendamment de la forme préise de la ourbe de ompromis, des saisonsde roissane de l'h�te plus ourtes séletionnent des taux de transmission plusfaibles. Les mêmes onlusions sont valables pour la fration du temps d'unyle 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'élastiitéNos résultats montrent (Tableau 2) que, pour le ompromis transmission-virulene et indépendamment de la forme de la ourbe de ompromis, la valeurabsolue de l'élastiité du taux de transmission évolutivement stable βESS parrapport à la longueur de la saison de roissane de l'h�te est supérieure à l'élas-tiité par rapport au taux de mortalité parasitaire pendant la période d'absenede l'h�te. Que l'élastiité de βESS par rapport à la longueur de la saison deroissane de l'h�te soit plus grande ou plus petite que l'élastiité par rapportau taux de mortalité naturelle de l'h�te pendant la saison de roissane de l'h�tedépend des valeurs des paramètres.Pour le ompromis entre transmission et survie, la situation est enore plusnette. L'élastiité de βESS par rapport à la durée de la saison de roissanede l'h�te est supérieure à la somme de ses élastiités par rapport au taux demortalité naturelle et à la virulene 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 tendanes de l'élastiité de βESS. Le tableau 1donne les paramètres selon lesquels les élastiités spéi�ques du système sontalulées. Tous les paramètres du modèle pour la période d'absene de l'h�tepeuvent être estimés à partir des soures doumentaires disponibles (voir lesnotes du tableau 1). Par ontre, pour la période d'absene de l'h�te, la littératurene fournit que des estimations du suès de la survie totale sur ette période,sans distintion entre les frations de perte pendant la réolte 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 réolte 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 inhangés (résultats non montrés). Les élastiités pour le as où la formedes ourbes de ompromis a été dé�nie et don les aluls 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'élastiité par rapport à la durée de la saison de roissane de l'h�te est aumoins deux fois plus grande que l'élastiité par rapport aux autres paramètres.Il en va de même pour le ompromis transmission-virulene entre P. striiformis10



et P. infestans, les deux agents pathogènes dispersés par voie aérienne. Pour lesdeux agents pathogènes présents dans le sol, toutefois, l'élastiité par rapportà la longueur de la saison de roissane de l'h�te est inférieure à l'élastiité parrapport au taux de mortalité de l'h�te.Disussion
R0 et roissane disontinue de l'h�teL'absene périodique de l'h�te est la règle dans la plupart des systèmes phy-topathogènes. Cela est partiulièrement vrai pour les systèmes agrioles, où laplantation et la réolte ont lieu à des moments préis et à l'éhelle régionale.Le omportement de pareils systèmes au ours de la période de roissane desultures, qui oïnide généralement ave la phase épidémique du yle du pa-thogène, a été étudié de manière approfondie, à la fois expérimentalement etthéoriquement. En revanhe, il existe peu d'informations sur l'e�et de la pé-riode d'absene de l'h�te sur la dynamique et l'évolution des agents pathogènes.Nous avons proposé ii un modèle simple et générique, qui intègre les périodesde roissane et d'absene 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 inlut une absenepériodique de l'h�te, la stratégie évolutivement stable peut être alulée parmaximisation de R0, omme dans les modèles S-I-R sans absene 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 érit 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�uene des paramètres qui détermine la densité de l'h�te sur la va-leur de R0, ela n'a�ete pas le taux de transmission parasitaire évolutivementstable. Là enore, ette onstatation est onforme aux systèmes non saisonniers[51, 16, 38℄.Le type de ompromis détermine la diretion de la séletionNos résultats montrent que la diretion de la séletion dépend du type derelation de ompromis qui opèrae dans le système pathologique, qu'une périoded'absene prolongée de l'h�te séletionne un taux de transmission plus grandou plus petit. Pour le ompromis transmission-virulene, les deux paramètresfontionnent en présene de l'h�te, e qui entraîne la séletion de taux de trans-mission plus élevés. Pour le ompromis entre la transmission et la survie, unomposant (la transmission) fontionne pendant la saison de roissane de l'h�teet l'autre omposant (la survie) pendant la période d'absene de l'h�te, e quientraîne la séletion de taux de transmission plus bas.11



paramètre desription R(1) M(2) P(3) F(4)

T Longueur de l'année 365 365 365 185
τ Durée de la saison de roissane 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 virulene 0,045 0,053 0,036 0,057
µ′ Taux de mortalité entre saisons 0,076 0,033 0,0072 0,0099Table 1 � Desription 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-éhaudage 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 infetieusePI d'environ 8 jours [36℄. La virulene peut don être approximée par α = 1/(PL+PI) = 0.045par jour. D'après [53℄, la survie de la rouille jaune en l'absene 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 infetieuse PI d'environ 12 jours [10℄, lavirulene 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'absene de l'h�te,
ε, était de 3× 10−4, de sorte que µ′ = − log(ε)/(T − τ) = 0, 033 par jour. (3) Des raines deblé de printemps bien développées sont généralement présentes de mars à la �n août [29℄, don
τ = 184 jours. Une raine de blé a une durée de vie de 59 jours [20℄, d'où d = 1/59 = 0, 017par jour. Le hangement de raine du blé est très similaire à elui de la feuille de blé. Lorsqueles pousses envahissantes ommenent à mourir, la plante peut failement être retirée du solen raison de la mort simultanée des raines. On peut don en déduire que la mort des rainesinduite par la maladie se produit peu de temps après que les sympt�mes au-dessus de lasurfae 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 auours de la semaine suivante, nous pouvons estimer la virulene α à 0,036 par jour. La demi-vie moyenne de l'inoulum, 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 distintes de l'année, par exemple de février à mai et d'août à otobre [47℄,soit en moyenne τ = 108 jours. En raison de la deuxième période de roissane plus tarddans l'année, la période totale onséutive d'absene 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 roissane. Nous supposons qu'il n'y a pas de mort naturelle de l'h�te de la plantationà la réolte 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. Rhizotoniaa une période de latene PL de 2,5 jours [21℄ et une période infetieuse PI d'environ 15 jours[14℄. La virulene peut don être approximée par α = 1/(PL + PI) = 0, 057 par jour. Ensupposant un délin exponentiel de l'inoulum en dehors de la saison de roissane, le tauxmoyen de mortalité entre saisons peut être alulé à partir des tableaux 2 et 3 de [27℄. Il enrésulte que µ′ = 9, 86 × 10−3 par jour. 12



Le ompromis transmission-viruleneLes deux omposants du ompromis fontionnent pendant la période de pré-sene de l'h�te. Un agent pathogène s'e�orera de maximiser l'aumulationd'inoulum pendant la saison de roissane de l'h�te, e qui augmentera seshanes de survivre pendant la période d'absene de l'h�te suivante. Une aug-mentation du taux de transmission peut entraîner une augmentation de l'a-umulation d'inoulum, mais ela s'aompagne d'une virulene arue. Avela diminution de la saison de roissane de l'h�te, l'espérane de vie moyenned'une lésion diminue. Une lésion dont l'espérane de vie est ourte a moins besoind'épargner l'h�te. Par onséquent, en moyenne, la reprodution devient relati-vement plus importante que la survie de l'h�te lorsque la saison de roissanede l'h�te diminue, 'est-à-dire lorsque la période d'absene de l'h�te augmente.Ainsi, en présene du ompromis transmission-virulene, le raourissement dela période de roissane de l'h�te entraîne un taux de transmission plus élevé. Lesmodèles traditionnels qui supposent une présene ontinue de l'h�te prédisentqu'une mortalité arue de l'h�te de base séletionne une virulene arue [51℄.Comme une saison de roissane de l'h�te déroissante et un taux de mortalitéaru de l'h�te entraînent une diminution de l'espérane 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 virulene.Le ompromis transmission-survieLa dépendane opposée du taux de transmission optimal à la période deprésene de l'h�te pour le ompromis transmission-survie est plus faile à om-prendre. Une période réduite de roissane de l'h�te signi�e que la apaité del'agent pathogène à réduire l'éart entre deux saisons de roissane de l'h�teonséutives devient proportionnellement plus importante. L'agent pathogènebéné�ierait don fortement d'un taux de transmission réduit pendant la saisonde roissane de l'h�te, e qui laisse plus de ressoures à investir dans la stratégiede survie et don une hane arue de survivre à la longue période d'absenede l'h�te. En présene d'un ompromis entre la transmission et la survie, le ra-ourissement de la période de roissane de l'h�te entraînera don des taux detransmission plus bas.Ces résultats ont des onséquenes sur l'impat 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 arue des maladies et un assouplisse-ment des restritions 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'absene prolongée des h�tes (étant donné que dans notrelimat 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 virulene, le hangement limatique13



Table 2 � Analyse d'élastiité dans les deux as : ompromis entre virulene 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-éhaudagedu 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 sénariosétudiés sont les suivants : (1) α(β) = γβ2 qui donne βESS =
√

d+µ′(T−τ)τ−1

γ
dans le asd'un ompromis transmission-virulene ; (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 alulées pour le système dans lequel les sauts de densités depathogènes résultant des pertes dues à la réolte 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 partiulier R M P F
d d 1
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∂2µ
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1.01 0.75 1.01 1.20
S̄∗ 0 0 0 0 0 0est suseptible de favoriser une transmission arue des agents pathogènes. Tou-tefois, ela ne onduit pas néessairement à une augmentation de la gravité dela maladie au niveau de la population ar la saison de roissane de l'h�te plusourte 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'absene de l'h�te est lefateur déterminant du taux de transmission optimal, le hangement limatiqueest suseptible de séletionner des taux de transmission plus faibles et don unesévérité de la maladie réduite.La durée de la période d'absene de l'h�te est un fateurdéterminant du taux de transmission de l'agent pathogèneNos résultats montrent que la période d'absene de l'h�te est un fateur dé-terminant du taux de transmission évolutivement stable à une exeption près,elle où un système pathologique est onfronté à un ompromis entre transmis-sion et virulene 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-virulene opère dans plusieurs agents phytopathogènes dispersés par voie aé-14



rienne et par veteur [39, 46, 44℄. Le mode de survie entre les saisons de rois-sane de e groupe d'agents pathogènes onduit également à la présene d'unompromis entre transmission et survie. Cela vaut pour les agents pathogènesqui survivent sur les graines ou les tuberules, où le taux de roissane dumyélium est orrélé au taux de prodution de spores ainsi qu'aux dommagesausés à la graine ou au tuberule [28, 15, 39℄, ou sur des plantes volontaires,où des taux de transmission élevés épuisent les ressoures en hiver [19℄. Lesphytopathogènes dispersés dans les airs semblent don être soumis aux deuxompromis. Cela implique que les e�ets des modi�ations de l'environnement etdes méthodes de lutte ontre la maladie sur la séletion du taux de transmissiondépendront de l'équilibre entre les fores opposées dues aux deux ompromis.Nos résultats montrent que, pour es pathogènes, la longueur de la saison deroissane des ultures ou la durée de la période d'absene de l'h�te est de loinle fateur déterminant du taux de transmission évolutivement stable des agentspathogènes.Pour le groupe d'agents pathogènes des plantes présents dans le sol, l'exis-tene d'un ompromis entre survie et transmission est bien établie [1℄. Nousn'avons ependant trouvé auune donnée suggérant l'existene d'un ompromisentre transmission et virulene 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 sontfailes à prévoir. Toute modi�ation qui raourit la saison de roissane desultures séletionne les agents pathogènes ave un taux de transmission infé-rieur. En e qui onerne les agents pathogènes dispersés dans l'air, la longueurde la saison de roissane des ultures est le fateur déterminant du taux detransition évolutivement stable.RemeriementsLa station de Rothamsted reçoit le soutien du Conseil de la reherhe surles sienes biologiques et la biotehnologie (BBSRC) du Royaume-Uni. F. vanden Berg a été �nanée par un projet INRA-BBSRC intitulé � Modèles épidé-miologiques et évolutifs d'invasion et de persistane de maladies �.Annexe : Preuve de la maximisation de R0La preuve est une adaptation de elle donnée, par exemple par [42℄ pour leas sans saisonnalité. Étant donné que S(t) = 0 pour nT + τ < t < (n + 1)T ,le modèle non linéaire d'origine peut également être érit sous la forme
dZr

dt
= βrZrS −Br(t)Zr,

dZi

dt
= βiZiS −Bi(t)Zi.15



Ii, les indies r et i représentent respetivement les souhes résidente et invasive.En réarrangeant puis en soustrayant l'équation de l'envahisseur de l'équation durésident, on obtient
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.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 apaité de harge, e qui signi�e que
Zi(t) → +∞ est impossible. Zr(t) → 0 est don la seule solution possible : il ya exlusion ompétitive. La seule souhe 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 R0dérit dans et artile est lié au théorème de la valeur marginale et à l'analysegraphique lassique en éologie évolutive [12, 50℄. Pour améliorer la omparaisonave la littérature existante, nous supposons que e n'est pas le taux de trans-mission, mais la virulene (dans le as du ompromis transmission-virulene) 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�ete pasles résultats dérits dans le texte prinipal.Le ompromis transmission-viruleneLa virulene optimale, ompte tenu des ontraintes de ompromis

β = g(α),
dg

dα
> 0,

d2g

dα2
< 0, (3)16



peut être alulée 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 reherhe 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'intersetion 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 virulene évolutivement stable αESS augmentelorsque la période de roissane 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 virulene 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-virulene et le ompromis transmission-survie respetivement. Lastratégie optimale est donnée par le point d'intersetion des deux ourbes.

La ondition de stabilité évolutive peut également être érite 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'infetivité moyenne par année par inrémentdu taux de mortalité moyen par année devrait orrespondre au pourentaged'infetivité moyen divisé par le taux de mortalité moyen par année. On peuten déduire diretement que la rédution de la saison de roissane de l'h�te τsigni�e que la ontribution relative de la virulene α au taux de mortalité moyenpar année diminue, e qui permet de séletionner une virulene 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 deompromis
β = g(µ),
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< 0peut être alulé à partir de dR0/dµ = 0, e qui onduit à
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]

.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 reherhe 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 roissane de l'h�te τ diminue.La ondition évolutivement stable s'érit 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'infetivité moyenne par année par inrémentdu taux de mortalité moyen par année devrait orrespondre au pourentaged'infetivité moyen divisé par le taux de mortalité moyen par année. On peutdéduire diretement de ela que la diminution de la saison de roissane 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 séletion de tauxde mortalité des pathogènes entre les saisons plus faibles et don de taux detransmission plus faibles.Référenes[1℄ Abang MM, Baum M, Cearelli S, Grando S, Linde CC, Yahyaoui A, ZhanJ, MDonald BA (2006) Di�erential seletion on Rhynhosporium sealisduring parasiti and saprophyti phases in the barley sald disease yle.Phytopathology 96 :1214-1222[2℄ Agrios GN (2005) Plant pathology, 5e éd., Elsevier, Londres18



[3℄ Altizer S, Dobson A, Hosseini P, Hudson P, Pasual M, Rohani P (2006)Seasonality and the dynamis of infetious diseases. Eol Lett 9 :467-484[4℄ Anderson RM, May RM (1981) The population dynamis of miroparasitesand their invertebrate hosts. Philos T Roy So B 291 :451-524[5℄ Anderson RM, May RM (1982) Coevolution of hosts and parasites. Para-sitology 85 :411-426[6℄ Baaer N (2007) Approximation of the basi reprodution number R-0for vetor-borne diseases with a periodi vetor population. B Math Biol69 :1067-1091[7℄ Baaer N, Guernaoui S (2006) The epidemi threshold of vetor-borne di-seases with seasonality. J Math Biol 53 :421-436[8℄ Bonhoe�er S, Lenski RE, Ebert D (1996) The urse of the pharaoh : theevolution of virulene in pathogens with long living propagules. Pro R SoLond B Biol Si 263 :715-721[9℄ Bull JJ (1994) Perspetive : virulene. Evolution 48 :1423-1437[10℄ Campbell CL, Madden LV (1990) Introdution to plant disease epidemio-logy. Wiley, New York[11℄ Carao T, Wang I-N (2008) Free-living pathogens : life history onstrainsand strain ompetition. J Theor Biol 250 :569-579[12℄ Charnov EL (1976) Optimal foraging : the marginal value theorem. TheorPopul Biol 9 :129-136[13℄ Chen XM (2005) Epidemiology and ontrol of stripe rust [Puinia striifor-mis f. sp. tritii℄ on wheat. Can J Plant Pathol 27 :314-337[14℄ Cook AR, Otten W, Marion G, Gibson GJ, Gilligan CA (2007) Estimationof multiple transmission rates for epidemis in heterogeneous populations.PNAS 104 :20392-20397[15℄ Cunfer BM, Johnson JW (1981) Relationship of glume bloth symptomson wheat heads to seed infetion by Septoria nodorum. T Brit Myol So76 :205-211[16℄ Day T (2002a) On the evolution of virulene and the relationship betweenvarious measures of mortality. P Roy So B-Biol Si 269 :1317-1323[17℄ Day T (2002b) Virulene evolution via host exploitation and toxin produ-tion in spore-produing pathogens. Eol Lett 5 :471-476[18℄ Diekmann U, Metz JAJ, Sabelis MW, Sigmund K (2002) Adaptive dyna-mis of infetious diseases : in pursuit of virulene management. CambridgeUniversity Press[19℄ Fisher AJ, Aegerter BJ, Gordon TR, Smith L, Woods DM (2009) Puiniajaeae var. solstitialis teliospore priming on yellow starthistle. Phytopatho-logy 99 :67-72[20℄ Gibbs RJ, Reid JB (1992) Comparison between net and gross root pro-dution by winter-wheat and by perennial ryegrass. New Zeal J Crop Hort20 :483-487 19



[21℄ Gibson GJ, Klezkowski A, Gilligan CA (2004) Bayesian analysis of bota-nial epidemis using stohasti ompartmental models. PNAS 101 :12120-12124[22℄ Giménez A (2006) Climate hange and variability in the mixedrop/livestok prodution systems of the Argentinean, Brazilian and Uru-guayan Pampas. Instituto Naional de Investigaión Agropeuaria, Monte-video[23℄ Grasman J, van Straten G (1994) Preditability and nonlinear modellingin natural sienes and eonomis. Kluwer, Dordreht[24℄ Gubbins S, Gilligan CA (1997a) Persistene of host-parasite interations ina disturbed environment. J Theor Biol 188 :241-258[25℄ Gubbins S, Gilligan CA (1997b) A test of heterogeneous mixing as a me-hanism for eologial persistene in a disturbed environment. P Roy SoB-Biol Si 264 :227-232[26℄ Harris PM (1992) The potato rop. The sienti� basis for improvement.Chapman & Hall, Londres[27℄ Herr LJ (1976) I �eld survival of Rhizotonia solani in soil and in diseasedsugarbeets. Can J Mirobiol 22 :983-988[28℄ Hewett PD (1975) Septoria nodorum on seedlings and stubble of winterwheat. T Brit Myol So 65 :7-18[29℄ HGCA (2008) The wheat growth guide[30℄ Hornby D (1998) Take-all disease of ereals : a regional perspetive. CABInternational, Wallingford, Oxon, Royaume-Uni[31℄ Kadish D, Cohen Y (1989) Population dynamis of metalaxyl-sensitive andmetalaxyl-resistant isolates of Phytophthora infestans in untreated rops ofpotato. Plant Pathol 38 :271-276[32℄ Koella JC, Doebeli M (1999) Population dynamis and the evolution ofvirulene in epidemiologial models with disrete host generations. J TheorBiol 198 :461-475[33℄ Koelle K, Pasual M, Yunus M (2005) Pathogen adaptation to seasonalforing and limate hange. P Roy So B-Biol Si 272 :971-977[34℄ Levin BR, Bull JJ (1994) Short-sighted evolution and the virulene of pa-thogeni miroorganisms. Trends Mirobiol 2 :76-81[35℄ L�-Pelzer E, Aubertot JN, Bousset L, Pinohet X, Jeu�roy MH (2009)Phoma stem anker (Leptosphaeria maulans/L. biglobosa) of oilseed rape(Brassia napus) : is the G2 Disease Index a good indiator of the distri-bution of observed anker severities ? Eur J Plant Pathol 125 :515-522[36℄ Luo Y, Zeng SM (1995) Simulation studies on epidemis of wheat striperust (Puinia striiformis) on slow-rusting ultivars and analysis of e�etsof resistane omponents. Plant Pathol 44 :340-349[37℄ Maillette L (1986) Canopy development, leaf demography and growth dy-namis of wheat and three weed speies growing in pure and mixed stands.J Appl Eol 23 :939-944 20



[38℄ Metz JAJ, Mylius SD, Diekmann O (2008) When does evolution optimize ?Evol Eol Res 10 :629-654[39℄ Montarry J, Corbiere R, Lesueur S, Glais I, Andrivon D (2006) Does sele-tion by resistant hosts trigger loal adaptation in plant-pathogen systems ?J Evol Biol 19 :522-531[40℄ Montarry J, Corbiere R, Andrivon D (2007) Is there a trade-o� betweenaggressiveness and overwinter survival in Phytophthora infestans ? FuntEol 21 :603-610[41℄ Mylius SD, Diekmann O (1995) On evolutionary stable life histories, op-timization and the need to be spei� about density dependene. OIKOS74 :218-224[42℄ Nowak MA, Sigmund K (2002) Super- and oinfetion : the two extremes.In : U Diekmann, JAJ Metz, MW Sabelis, K Sigmund (eds) Adaptivedynamis of infetious diseases. In pursuit of virulene management pp124-137. Cambridge University Press[43℄ Olinky R, Huppert A, Stone L (2008) Seasonal dynamis and thresholdsgoverning reurrent epidemis. J Math Biol 56 :827-839[44℄ Pariaud B, Robert C, Goyeau H, Lannou C (2009a) Aggressiveness ompo-nents and adaptation to a host ultivar in wheat leaf rust. Phytopathology99 :869-878[45℄ Pariaud B, van den Berg F, Powers SJ, van den Bosh F, Lannou C (2009b)Is there a trade-o� between latent period and spore prodution apaity inPuinia tritiina ? Phytopathology (soumis)[46℄ Saristan S, Garia-Arenal F (2008) The evolution of virulene and patho-geniity in plant pathogen populations. Mol Plant Pathol 9 :369-384[47℄ Sanders DC (1998) Radish In : North Carolina Cooperative Extension Ser-vie Raleigh, Caroline du Nord[48℄ Semenov MA (2009) Impats of limate hange on wheat in England andWales. J R So Interfae 6 :343-350[49℄ Sorrell I, White A, Pedersen AB, Hails RS, Boots M (2009) The evolutionof overt, silent infetion as a parasite strategy. Pro R So B-Biol Si276 :2217-2226[50℄ Stephens DW, Krebs JR (1986) Foraging theory. Prineton University Press[51℄ van Baalen M, Sabelis MW (1995) The dynamis of multiple infetion andthe evolution of virulene. Am Nat 146 :881-910[52℄ van den Bosh F, Fraaije B, van den Berg F, ShawMW (2010) Evolutionarybi-stability in pathogen transmission mode. P Roy So B-Biol Si 277 :1735-1742[53℄ Zadoks JC (1961) Yellow rust on wheat studies in epidemiology and phy-siologi speialization. Tijdsh Plantenz 67 :69-25621


