Chapitre 14
Analyse des phases précoces
d’une épidémie affectant les organes
aériens des plantes : application
aux rouilles du blé

Samuel SOUBEYRAND, Ivan SACHE

- P Motivations et objectifs

‘De nombreuses maladies des plantes ’importance économique (rouilles, mildious,
oidiums...) affectent leurs organes aériens, cssenticllement les feuilles. Souvent
causées par des champignons, ces maladies forment des lésions sur les feuilles et
S¢ propagent par 'intermédiaire de spores, qui sont produites au sein des lésions

;t dispersées dans le milicu ambiant, principalement sous ’action du vent (Sache,
000).

Le commencement d'une ¢pidémie causée par une telle maladie est bien souvent

b?}butiant, incertain (chapitre 11). En effet, il est provoqué par un nombre réduit
Pévénements de contamination qui, selon les conditions biologiques et environne-
Mentales locales, causent ou non des infections ; de ce nombre réduit d’événements
Mitiaux dépendent la réussite et la rapidité d'une émergence, Ensituation agricole, les
Phases précoces de Pémergence d’une maladie (chapitre 2) sont rarement observées

“r elles waffectent, la plupart du temps, que quelques organes malades immergés

U sein dPune grande surface saine. Lorsque la maladie devient visible, 'émergence
:t‘st terminée et Pépidémie suit une dynamique de type logistique dans le temps et,
s souvent, focale dans 'espace. Les phases précoces sont néanmoins d’intérét
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critique pour la compréhension de Ia dynamique globale des épidémies, notamment
3 Péchelle pluri-annuelle (comment s’explique la récurrence des épidémies 7), et
pour Vinitialisation des modgles de développement épidémique, utilisables en tant
quoutils d’aide a la décision.

La rouilic brune (causée par Puccinia triticina) ctla rouille jaune (causée par P. strii-
formis £.sp. tritici) sont deux maladies limitant le rendement du blé via 'infection des
feuilles et Famoindrissement de leur activité photosynthétique. Si les composantes
générales de Uépidémiologic de ces deux maladies sont bien connues {de Vallavieille-
Pope et al., 2000), il existe peu @’informations attres que circonstancielles sur le
commencement des épidémies qu’elles causent.

Des expériences consistant, (i) & introduire une source de rouille brune ou de rouille
jaune (plantules préalablement inoculées en serre) dans un couvert de blé et (i) &
faire un suivi spatio-temporel, quantitatif, de I'épidémie, ont été effectuées plusieurs
années au sein de plusieurs parcelles, localisées a Versailles et & Grignon (Ile-de-
France), sites favorables a ces maladies (Schermesser, 1996 ; Sache, 2002). Les suivis
consistaient  estimer la sévérité de la maladic (pourcentage de la surface foliaire
malade) & des dates successives et sur un ensemble d’unités d’observations (des
groupes de feuilles) réparties dans I'espace tridimensionnel (plan horizontal X étages
foliaires). Dans certaincs expériences, un foyer de maladie s’est constitué autour de
la source introduite, puis la maladie s'est généralisée a la parcelle. Dans d’autres,
un ou plusieurs foyers localisés ailleurs dans la parcelle ont été observés ; ces foyers,
probablement d’origine exogéne, ont quelques fois dominé le foyer localis¢ autour
de 1a source. De plus, il a été observé que certains foyers pouvaient régresser, voire
disparaitre. La figure 14.1a représente les données issues d’un tel suivi, La légende
précise les conditions de 'expérience (d’aprés Schermesser, 1996).

Ces expériences ont permis d’observer des émergences au sein d’une parcelle, duesa
la source introduite ou 2 une ou plusieurs sources exogénes, et des non-émergences.
Afin de mener une analyse statistique des données issues de ces expériences et de
mieux comprendre ce qui fait ou non qu’une maladie émerge, nous avons construit
un modéle spatio-temporel (Soubeyrand e al., 2008b) adapté au caractére balbutiant
du commencement d’une épidémie. Dans notre approche, les attaques sont modéli-
sées de manitre hiérarchique : le succds ou I'insucces de chaque attague est d’abord
modélisé puis, si 'attaque a réussi, sa séverité est modélisée. La stochasticité apportée
par le premier niveau de hiérarchie (succes/insucces des attaques) est cruciale pour
mimer le caractére incertain d’une émergence ou d’une colonisation. Ainsi, notre
modgle hiérarchique permet de reproduire une part importante de la variabilité
locale contrairement, par exemple, & un modele de réaction-diffusion, qui est plus
adapté pour décrire la propagation moyenne sur de plus grandes échelles (Zadoks et
Van den Bosch, 1994). Notons, en outre, que le modgle proposé est adapté & 'ana-
lyse statistique de données de sévérité, et pas seulement a des données d’incidence
(occurrence, chapitre 12), contrairement aux modéles développés pour des maladies
systémiques {Chadceuf et al,, 1992 ; Gibson, 1997a et b ; Otten et al., 2003).

L’objectif de ce chapitre est de présenter les idées qui sous-tendent le modele spatio-
temporel et de voir comment ce modele peut étre utilisé pour comprendre les déter
minants d’une émergence. C'est ainsi quune analyse de sensibilité est menée, afil
dévaluer le role de certains paramétres dans le développement d’une épidémie @
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1 mtelueur de Ia p’al.rcelle, mais également & 'extérieur. En effet, lo modéle proposé
311’ p 1us de modeh_ser' le dfaveloppement intra-parcellaire de la maladie, perme;
¢évaluer le potentiel infectieux que représente la parcelle pour 'extérieur.
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» Méthodologie et résultats

Modélisation

Le modéle spatio-temporel utilisé dans ce chapitre, développé en détail par
Soubeyrand ef al. (2008b), décrit 1a variation dans le temps ct I'espace de la sévé-
rité, définie — pour une unité d’observation — comme la proportion de 1a surface
foliaire sporulante, C’est-a-dire infectieuse. La sévérité, qui est une mesure quantita-
tive de la maladie, est une variable pertinente dans le cas des rouilles parce que cest
une mesute précise du pouvoir infectieux d’une unité infectée.

Cependant, unc épidémie a un aspect binaire : une unité d’observation est infectée
ou ne est pas, et la mesure quantitative de la maladie qu’est la sévérité a unc réalité
seulement si Punité est infectée. Le modele utilisé intdgre les aspects binaire et quan-
titatif de Pépidémie : incidence et |a sévérité de la maladic sont modélisées hiérar-
chiquement, en s'inspirant dun moddle météorologique décrivant I'occurrence ct

Pintensité des événements pluvieux dans Pespace et le temps {Chandler et al., 2000).

Afin de présenter les idées qui sous-tendent le modgle, introduisons quelques nota-
tions. Soientf = 1, ..., Tlestemps d’ohservation. Soienti = 1, ..., nles unités d’obser-
vation pour lesquelles la sévérité de la maladie est mesurée. Soit ¥, 1a sévérité de la
maladie qui est observée sur Punité i au temps ¢. Notons ¥; _¢ = {¥}; 1=1,..4%
t=1,...,t— 1} lenscmble des sévérités observées aux temps précédant £. Soit I la
variable incidence pour 'unité i au temps £ : cette variable vaut 0 si 'unité considérée
’a jamais été infectée, et 1 dans le cas contraire. Dans les expériences mentionnées
plus haut, C’est la sévérité qui est mesurée ; cependant, au va de la définition de I'inci-
dence, quand la <évérité est connue, Iincidence I'est aussi et done, dans les faits, les
valeurs des deux variables sont connues.

Comme annoncé précédemment, le modale est composé de deux niveaux. Le
premier niveau décrit le comportement probabiliste de la variable incidence Iy
conditionnellement & son état passé [; , el aux &tats des sévérités passées Y, _q.Le
second niveau décrit le comportement probabiliste de la variable sévérité Y;, condi-
tionnellement 3 Pétat de la variable incidence au temps présent I, et aux états des
sévérités passées Y, Ainsi, le modgle total est composé de deux sous-modéles : un
modgle pour Iincidence ¢t un modéle pour la sévérité. Ceux-ci ne sont pas décrifs,
les seules composantes uiiles a la compréhension de 'étude qui suit ce paragraph¢
étant présentées.

Dans le modéle, les unités infectieuses générent un potentiel infectieux qui quantifie
le risque d’infection pesant sur toute unité d’observation. L7 expression du potentiel
1]
infecticux qui pese sur 'unité i est ¥, = }:'1 Y, 10, (i) 0l pi( 7.1) est la probabilite

=
pour une spore produite et libérée par Yunité j d’étre déposée sur 'unité i. Noton?
que la fonction p, (/.i), appelée fonction de dispersion, est supposée décroftre aved
la distance entre j et i Cette fonction a é1é counstroite comme une combinaison
entre des fonctions de dispersion horizoatale et verticale pour lesquelles différentcs
formes paramétriques ont ét€ proposées, Dans I'expression du potentiel infectiet®
W,,, inspirée par Mollison (1977), chaque unité/ coniribue a W, prop0rtionncllcn‘li’zﬂt
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? la s‘f:ve}"lfe mef;grée sur j au temps précédent et cette contribution est modulée par
a quantité p, (/,#), qui est d’autant plus grande que j est proche de i.

De p!us, dan§ le modéle de propagation, des coefficients variant au cours du tem

sont introduits, afin de prendre notamment en compte 1'évolution des c:t:)nditioiS
e%nv1r011ne1nentales sur la production de spores et Pefficacité d’infection. En partic S
liet, {c potentiel infecticux W, est multiplié au temps £ par un cocfﬁcic;‘lt 4] pdan l1l
modéle pour I'incidence, et par un coefficient f, dans le modéle pour la sévérité T

Analyse de sensibilité

Les pararflétres du modéle ont été estimés par maximum de vraiscmblance A partir
des d(l)nuces représentées sur la figure 14.1a. Les résultats de "analyse statisf:iqulej sont
donne’s d\ans Soubeyrand ef al. (2008b). La figure 14.1b montre I'épidémie moyenne
(falculee a partir d'e 20 épidémies simulées selon le modéle estim¢. Dans la pl'gsente
étude, nous nous intéressons non pas aux valeurs decs paramétres, mais i I'influence
c}e certaing d’entre eux sur la propagation de I'épidémie 4 1’intérie’ur de la parcelle et
également 2 'extéricur. Ainsi, nous étudions les conditions de I'émer enlzze au sei

el en dehors de la parcelle en faisant varier certains parametres. : o

Nous nous intéressons aux conséquences de deux types de variations des paramétres

Qge se passe-t-il lorsque les conditions environnementales déterminant la multi-
plication de la maladie sont modifiées ? Pour étudier cetie question, nous modi
fions _les valeurs des paramétres o, et B, en les divisant par 10 d’abérd aux d?aul);
premiers temps, ensuite aux deux temps intermédiaires et enﬁn aux deux temps
finaux. Ceci doit permettre d’étudier quelle est la période critique (ou fondatricg)
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Que se passe-t-il lorsque la structure du couvert favorise plus ou moins le mouvement
ascendant des spores 7 Cette question est étudiée en modifiant un paramétre de la
fonction de dispersion qui détermine en partic les transferts ascendants des spores.
Ce parametre, noté ¥, a pour valeur estimée 0,985 et pour intervalle de confiance &
95 %, [0,980-0,999]. Plus sa valeur est élevée, plus les mouvements ascendants des
spores au sein du couvert sont favorisés. Nous allons étudier les conséquences des
variations du paramétre Y en lui attribuant successivement les valeurs 0,98, 0,985,

0,99 et 0,999.

Nous considérons tout d’abord I'évolation de Pépidémie au sein de la parcelle. La
fignre 14.3 montre les évolutions temporelles attendues de la sévérité sommée sur
ensemble de la parcelle (colonne de gauche) et du nombre total d’unités d’obser-
vation infectées (colonne de droite), et ce pour différentes valeurs des paramétres
a,, B, et 7. La légende décrit les significations des diff¢rents traits. Les graphiques
de la rangée supérieure montrent que lorsque les conditions sont défavorables dans
la phase initiale de Tépidémie, celle-ci est particulierement ralentic. Les graphiques
de la rangée inférieure montrent que lorsque les mouvements ascendants des spores
sont favorisés, épidémie se révéle moins forte. Nous remarquons cependant sur les
quatre graphiques que le nombre final d'unités infectées est le méme. Ainsi, 'émer-
gence au sein de la parcelle peut &tre particulidrement ralentie quand les conditions
environnementales initiales sont défavorables et que la structure 3D du couvert
favorise la sortie des spores du couvert végétal.

Ce dernier point nous conduit & nous interroger sur I’émergence A une échelle englo-
bant la parcelle étudiée. En effet, favoriser la sortie des spores du couvert végétal
pour limiter I'épidémie intra-parcelle ne va-t-il pas avoir pour conséquence d’aug-
menter le risque d’infection des parcelles environnantes 7 Avec le modgle spatio-
tempore! décrit plus hauti, nous sommes capables d’évaluer le potentie] infectieux
sortant, ¢’est-d-dire le risque d’infection que fait peser la parcelle étudice sur Pexté-
rieur de la parcelle. Ce potentiel infectieux sortant, noté P, est proportionnel au
nombre de spores émises par la parcelle an cours de épidémie et déposées a exté-
rieur de la parcelle. Lorsque les parametres o, et B, sont divisés par 10 pour les deux
premiers temps, alors P est divisé par 28 ; lorsque les paramétres sont divisés par
10 pour les deux temps intermédiaires, P est divisé par 4 ; et lorsque les parametres
sont divisés par 10 pour les deux temps finaux, P est divisé par 7. Ces chiffres ne font
que traduire les variations de la sévérité totale cumulée dans le temps et sommée sur
1a parcelle (les mécanismes d’extraction des spores de la parcelle restent inchangés).
Lorsque v = 0,98, alors P est multiplié par 56 ; lorsque v = 0,99, P est divisé par 33
et lorsque 7 = 0,999, P est divisé par 9. Ainsi, lorsque les spores sortent facilement
du couvert végétal, on n’obtient pas un surplus de potentiel infectieux sortant parce
que le déficit en séverite a Pintérieur du champ est important.

» Discussion

Le modele spatio-temporel présenté ci-dessus décrit de maniére conjointe I'incl-
dence et la sévérité d’une maladie affectant les organes aériens des plantes. Dans
ce modéle, le risque d’infection, dit aux unités infectienses et pesant sur toutes
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les unités, cst ' s d’ iel i i
s, est modélisé au travers d’un potentiel infectieux. Les accélérations, les

stagnat‘lons st _lcs r_égressions globales de "épidémie sont modélisées au travers de
coeflicients qui varient dans le temps.
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L’épidémie qui a été analysée avec ce modele (briévement ici, mais plus profondé-
ment dans Soubeyrand et al., 2008b) présente une dynamique somme toute assez
simple : grosso modo, un foyer unique ¢'étend ; aucun foyer d'origine exogene et
aucune zone de la parcelle non propice & la maladie ne sont observés. Pourtant,
parmi lensemble des expériences effectuées sur les sites de Versailles et Grignon,
de telles situations ont été observées. Le modele pourrait étre adapté a ces situa-
tions en ajoutant au potenticl infectieux un terme reflétant le risque d’infection que
font peser des sources exogénes non observées ct en introduisant des coefficients
qui varient dans 'espace, tout comme ont été introduits des coefficicnts qui varicnt
dans le temps. Peuvent également étre introduits des cocfficients qui varient avec le
niveau de résistance génétique des plantes ou le niveau d’agressivité des souches de
rouille. Ainsi, le modele gagnerait en flexibilité et pourrait micux décrire les dyna-
miques épidémiques observées. Toutefois, il faut veiller & ce que 'angmentation du
nombre do paramétres ne conduise pas a 'impossibilité d’estimer ces parametres.

La modélisation conjointe de incidence et de la stvérité de la maladie cst particu-
lidrement intéressante, car elle fait explicitement la différence entre une guantité de
maladie nulle et une quantité de maladie positive. Cette différence est fondamen-
tale car, avec une quantité nulle, la maladie ne peut pas progresscr alors que, avec
une quantiié positive, méme faible, la maladie peut progresser. Parvenir a faire cette
différence est particuligrement important quand on §’intéresse aun commencement
d’une épidémie, car substituer des plantes malades, mé&me faiblement, & des plantes
non malades, peut entrafner une dynamique ¢pidémique profondément différente
et certainement accélérée.

L’analyse de sensibilité qui a été menée ci-dessus montre comment le mod¢le peut
atre utilisé pour évaluer certains déterminants de I'émergence. Il est intéressant &
noter qu’avec ce modele, les conditions de I'émergence peuvent étre étudiées, non
seulement au sein de la parcelle, mais également a extérieur de celle-ci. En effet, le
modéle donne accds au potentiel infectjeux sortant de la parcelle et dong pesant sur
les parcelles environnantes.

» Perspectives

A partir du cas des rouilles des céréales, une approche combinant expérimenta-
tion, modélisation et analyse de sensibilité a été mise en ceuvre afin de comprendre
certains déterminants d’une émergence, Les rouilles des céréales, connues en Burope
depuis la plus haute antiquité, ne sont pas des maladies émergentes sensu stricto,
mais offrent des possibilités de mimer expérimentalement une véritable émergence,
au moins du point de vue quantitatif, L’apparition de nouvelles races de parasites
envahissant progressivement la population, fréquente chez les rouilles des céréales,
gapparente A une véritable émergence (chapitre 2). En éludant les déterminants
génétiques de I'interaction hote-parasite (mais voir plus bas), il est possible de consi-
dérer Papparition de la maladie & chaque nouvelle saison comme une émergence.

’exemple traité illustre comment I'analyse statistique, 3 I’aide d’'un modele de
propagation, de données de maladie, recueillies an sein d'une parcelle, permet d’€tu-
dier le commencement de Pépidémie dans la parcelle (12 ou clle a été observée);
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mais également scs répercussions au-dela (1a ou clle n’a pas été obscrvée). Dans cet
f:‘xemplc, I'au-dela n’est pas précisé : la localisation des parcelles environnantes rela-
tivement a la parcelle étudiée n'est pas en effet explicitée. Pourtant, la répartition
spatiale des parcelles n’est pas neutre dans la réponse & 'épidémie qlii se développe
daus la parcelle initiale. P

Notre cxemple implique donc deux échelles imbriquées : il y a émergence au sein
d’'une parcelle qui constitue, ¢ventuellement, le coeur d’une émergence dans un
syst‘éme multi-parcellaire, en pratique un ensemble de champs cultivés au sein d'une
petite région agricole. Ces deux échelles sont en fait deux strates — parmi d’autres
— dans le spectre des échelles des émergences. Une démarche similaire, basée sur
{analys&a. de données expérimentales a I'aide d’un modgle a potentiel infectieux, a
été appliquée & la propagation de la rouille brune du blé au voisinage d*une somjce
pon.ctuelle de maladie (Soubeyrand et al., 2007a) et a la dispersion de spores de
roull_lc jaune a grande distance (Soubeyrand et al,, 2007b et 2008a). Dans ces deux
d§r11lers cas, un seul cycle de dispersion des spores a 6té considéré, alors que la
démarche présentée dans ce chapitre implique un suivi de la progression spatio-
temporelle de 'épidémie au long d*une saison culturale compléte.

Le cadre de modélisation générique basé sur le modéle & potentiel infecticux a
donc été adapté 4 chaque échelle considérée afin de répondre & des questions de
r'echerche spécifiques de cette échelle, dans le cadre plus général de la compréhen-
sion de la dynamique spatio-temporelle des épidémies. Ce cadre, en revanche, n’est
nullement spéciﬁque d’une maladie donnée et ne contient pas d’hypothéses bi:ﬂogi-
ques contraignantes.La question du commencement des épidémies se pose pour de
I/lo.mbre'uses autres maladies d’imtérét agronomique possédant des caractéristiques
¢épidémiologiques parfois différentes de celles des rouilles. Le phoma du colza (causé
par Leptosphaeria maculans) voit ses spores disséminées essenticllement par les
éclaboussures lors d’épisodes pluvieux, donc sur de trés courtes distances (Travadon
et al.', 2007). Des expérimentations en cours, sur le commencement des épidémics 4
partir de résidus de culture infectieux, fourniront des résultats vraisemblablement
interprétables avec ce méme cadre de modélisation,

Cel tl’fav.ail peut étre vu comme un banc d’essai & une échelle ol le suivi d'une
l‘:pldemle ne pose pas trop de problémes, en 'occurrence la parcelle, qui est en effet
lfchelle d’expérimentation la plus commune en épidémiologie végétale. Toutefois
Iéchelle d’intérét pour la pratique et la préconisation de stratégies de lutte contré
les maladies est plus grande : un schéma de diversification variétale se raisonne en
cffet ¢ minima a Iéchelle d'une exploitation agricole. L utilisation de notre modéle
pourrait étre étendue i I'étude d’une émergence dans une petite région agricole
Dans ce cas, la variable mesurée pourrait &tre la sévérité moyenne de la maladie:
qal}s chaque parcelle. Bien entendu, il n’est pas envisageable de mesurer la sévé-
lcr]lte dans toutes les parcelles d’une région, mais & I'échelle que nous avons étudiée
Cgrrll:i ggrggsclimené, Ied sondage_ n’(?st pas non pl}lS exhan\mtif. A toutes les échelles
o e S e C;a ref e modéllsatlf)n proposé fait appel a des « variables cachées »,
o ces e pz.llr 0:5 non mesylables, et permet de .reconstituer les dynamiques
ques a partir d’un échantillonnage non exhaustif de la maladie.

Ellle difficulté plus sérieuse est la prise en compte de 'hétérogénéité variétale des
antes (pour la résistance) et populationnelle des agents pathogénes (pour la
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virulence). Les déterminants d'une véritable émergence ne peuvent &tre caracté-
risés correctement sans faire appel & une recherche multidisciplinaire associant des
compétences en épidémiologie, statistique, génétique des populations et écologie et
biologie des invasions (Desprez-Loustau ¢ al., 2007 ; chapitre 5). La connaissance,
spatialisée, du nombre d’individus présents as commencement d’une épidémie n’est
pas suffisante ; il est ¢galement nécessaire de savoir « qui ils sont » : les approches
conjointes regroupées sous le néologisme de « démogénétique », actuellement en
émergence, seront indispensables a une meilleure compréhension des émergences
¢pidémiologiques.




