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Résumé

L'étude de la structure temporelle d'une épidémie passe par la caractérisation de diffé-
renfes étapes du cycle parasitaire, et par I'étude des facteurs affectant chacune de ces
éfapes. L'analyse des processus monocycliques fait appel & une démarche mettant en
ceuvre les concepts de stimulus et de réponse. Bien que largement suivie, cetfe approche
n’exclut pas des difficultés parfois considérables, lies soit au choix des facteurs & prendre
en compfe, soit au degré de défail & envisager dans le cadre de chaque étape du cycle, soit
encore & ['établissement d'une définition claire de la réponse mesurée, soit enfin ¢ la carac-
térisation de ces éfapes proprement dites. Une épidémie est un fout dont le comportement
est plus complexe que celui attendu de la simple superposition des comportements de ses
différents éléments. Seule une synihése quantitative permet d'envisager la succession des
cycles successifs de la multiplication de I'agent pathogéne. Cette approche est illusirée par
la théorie élaborée par VAN dEr PLANK, ef le modgle préliminaire construit par ZADOKS.

Introduction

C'est la structure temporelle d'une épidémie qui a d’abord suscité l'inférét des
épidémiologistes : une maladie appardit, se multiplie, atteint un niveau maximal, puis
progressivement disparait. Ce phénoméne se produit dans des populafions naturelles
de plantes, comme dans des populafions de plantes domestiquées par 'homme.

Ses déterminismes sont, bien enfendu, complexes, et il est hors de question, dans
cefte bréve communication, de les aborder & un quelconque niveau de détail. L'objectif
de cet exposé est plutét de rappeler quelques orientations qui peuvent étre prises dans
une démarche andlytique, puis synthétique. A cet égard, cet exposé fait appel & une
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sélection de publications sur les concepts et les méthodes de I'épidémiologie végétale,
notamment une revue générale (Zapoks, 1972), et les ouvrages publiés par Kranz
(197 4) et ZADOKS et SCHEIN (1979). .

Un cycle parasitaire et ses composants : la chaine d'infection

La description des cycles parasitaires est I'cauvre de spécialistes, parfois sur une
période de plusieurs générations d'observateurs. Le cycle parasitaire de la roville noire
du blé est typique d'un cycle extrémement complexe, dont |'étude a débuté & une époque
ou I'épidémiologie végélale n'existait pas encore. Ce cycle peut &tre considéré de
diverses manigres. Un mycologue y recherchera plutét les caractéristiques d'un groupe
fongique; un généficien s'intéressera en particulier au cycle nucléaire, et & la variabiliié
qui lui sont associés; sans pour autant négliger ces différents aspects, un épidémiologis-
te sera d'abord intrigué par les facteurs qui peuvent influencer le déroulement de ce
cycle, affecter la survie de I'agent pathogéne, et l'accroissement de la maladie dont il est
responsable sur ['un ou I'autre de ses hétes. Un cycle aussi complexe ne peut, & l'évi-
dence, &tre accompli que si un ensemble de condifions sont réunies. Plus exactement, le
passage d'une étape & l'autre de ce cycle est sous la dépendance de l'accomplissement
de I'éfape précédente. La notion de chaine d'infection (GAEUMANN, 1948) constitue un
canevas (fig. 1} permettant une recherche épidémiologique quantitative. Clest ce
canevas, fraduit en symboles propres & l'analyse des systémes, qui est ufilisé pour la
construction de modgles déterministes en épidémiologie.

Une grande partie de la recherche épidémiologique consiste & décomposer un
cycle parasitaire en ses &fapes consfituitives, et & en &ludier les caractéristiques indivi-
duelles - il s'agit de travaux analytiques. Une secondz élaps consiste & considérer I'épi-
démie comme un tout, dont il faut étudier le comportement & partir de ses éléments - les
éfapes du cycle parasitaire. Cefte phase de synthése n'est véritablement possible que
depuis 'avénement des techniques de simulation.

Stimulus et réponse

L'étude du cycle parasitaire procéde donc par I'identification d'étapes successives, et
par Fanalyse des facteurs qui peuvent influencer chacune d'entre elles. La démarche géné-
rale est celle de I'analyse des relations entre stimuli et réponses {ZADOKs et SCHEN, 1979).
Un exemple typique d'étude stimulus-réponse est représenté par Ieffet de la température
sur la germination d'une population de spores fongiques. Dans le cadre de ce type d'ex-
périence, on ne considére souvent que deux éfats possibles pour une spore donnée
germée ou non germée. Le résultat classique est une courbe en cloche (fig. 2}, plus ou
moins syméirique, avec frois températures cardinales : minimale, optimale, et maximale.
Il existe tout un arsenal de techniques mathématiques (Kranz, 1974) pour décrire ce type
de réponse, et comparer entre elles différentes courbes.
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Exemple de réponse & un stimulus dans un processus monocydique :
la germination de spores en fonction de variations de la température.
D'aprés ZADOKS & SCHEN, 1979.
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Un é&lément essentiel de ces expériences monocycliques est une définition opéra-
tionnelle sans équivoque de la réponse mesurée. Un exemple classique est celui de la
période de latence, dont la définition formelle - & I'achelle de la lésion individuelle - est
Vintervalle de temps entre l'infection et le début de la période infectieuse. Parce qu’en
pratique on étudie une population de lésions, les définitions opérationnelles peuvent
varier d'une étude & l'autre. Dans le cas de la rouille de 'arachide {Savary, 1985), la
définifion opérationnelle utilisée est par exemple le délai séparant la contamination de
la date moyenne d'apparition de pustules sporulantes.

L'étude des variations de la durée de la période de latence (fig. 3), ou de la durée
de la période infectieuse, consfituent d'autres exemples classiques d'études stimulus-
réponse. Le cas de la roville de I'arachide (Savary, 1985) est représentatif d'un trés
grand nombre de fravaux effectués sur des pathosystémes de ce type. Ces résuliats sont
extrémement utiles pour la compréhension du fonctionnement d'un pathosystéme :
quelques-uns des facteurs d’environnement supposés influencer la dynamique d'une
épidémie peuvent &ire considérés chacun & son four, et leurs effets sur une étape bien
définie du cycle parasitaire, mesurés.

réponse
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Figure 3

Effet de la température sur la durée de la période de latence d'un parasite biotrophe.
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Il convient de noter ici que le nombre de travaux publiés sur ce théme, et sur ce type
de pathosystéme - des parasites foliaires présentant de nombreux cycles au cours d'une
saison culturale - est lié & I'existence de définifions opérationnelles bien rédées et large-
ment acceptées. Il existe un nombre important de pathosystémes dans lesquels I'élabo-
ration de définitions opérationnelles constitue, en soi, un effort de recherche concep-
tuelle considérable, et indispensable.

Toutes ces expériences supposent le maintien de conditions expérimentales iden-
tiques & elles-mémes & tous les niveaux du stimulus considéré - 'hypothése de ceteris
paribus (ZADOKs & SCHEN, 1979). Ainsi, pour tester I'effet de la température sur la
germination de spores, seule la température sera modifiée entre les différents fraite-
ments. Dans cerfaines expériences - par exemple I'arriére-effet d'un régime climatique
donné sur le pouvoir infectieux de spores produites par une génération de lésions qui
ont été exposées & ce régime, le respecf de cefie hypothése suppose, bien enfendu,
I'équipement lourd nécessaire.

Techniques

La gamme de techniques utilisées pour I'étude de processus monocycliques est aussi
variée que les pathosystémes auxquels ces études s'adressent. Le gradient de technolo-
gie varie de simple boites de Pelri collées et percées afin de contenir les fevilles et un
milieu nutritif dans une enceinte réduite {pour I'étude du mildiou du Bégonia, QUINN &
PoweLt, 1982) & d'assez complexes dispositifs permettant le contrdle et la mesure en
continu de 'humidité d'un flux d'air libérant des spores & la surface d'une feville infec-
tée (pour I'étude de la rouille jaune du blé, Rariy et al., 1970).

Les dispositifs utilisés pour I'étude de la dispersion aérienne de propagules méri-
tent une mention spéciale, car ils représentent un demi-siécle de perfectionnements par
les épidémiologistes {FITT ef al. 1989). Les instruments utilisés permettent des éfudes
extrémement délaillées sur les facteurs d’environnement {volume de pluie, taille des
gouttes de pluie, vitesse du vent et turbulences, notamment), et leurs effets sur la dissé-
mination des agents pathogénes. Ces dispositifs permettent de mimer les condifions
d’environnement dans des conditions parfaitement contrdlées sur des analogues d'une
culture, représentée par quelques plantes, ou méme parfois un substrat synthétique. Il
existe en revanche relativement moins d'études sur les processus de dispersion sur une
culture infectée in situ (SAVARY et JANEAU, 1986).

Quel degré de détail?
Les études stimulus-réponse font généralement référence & deux états possibles de

chacun des individus de la population considérée. Ainsi, dans I'exemple de la
germination d’une population de spores - elle-méme une étape du processus épidé-
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miologique -, on ne considére, pour chaque spore que deux états possibles : germée,
ou non. La germination d’une spore fongique fait en réalité intervenir de nombreuses
sous-étapes : depuis, par exemple, I'adhésion de la spore de rouille fraichement
déposée 4 la surface de 'épiderme d'une feuille, jusqu’au gonflement de I'extrémité
de I'hyphe infectieux (EMGE, 1958). Pour expliquer le comportement de cette popu-
lation de spores, il paut &ire utile de considérer chacune de ces étapes séparément.
La figure 4 représente la structure d'un modsle de simulation de germination de
spores considérant une succession de telles étapes (WAGGONER & PARLANGE, 1974).
De la méme maniére, les différents stades de développement des Iésions causées par
Mycosphaerella fijiensis (FOUré, 1982}, depuis le « stade T » {lésion ponctuelle),
jusquau « stade & » (lésion typique, infectieuse, entourée d'un halo), pourraient
étre envisagés pour expliquer le comportement d'une population de lésions de cerco-
sporiose noire du bananier.

A / .

: Figure 4
Structure d'un modgle simulant les sous-éfapes du processus de germination des spores d'un
champignon pathogéne. Le processus comporte f étapes successives. A chaque éfape, une
proportion P de spores est transférée & I'étape suivante, tandis qu'une proportion B meurt.
D'aprés WAGGONER & PARLANGE, 1974,

Le propre des systémes biolegiques est leur organisation en sous-systémes, qui
sous-fendent leur comportement. Les processus propres & un niveau d’organisation
peuvent &tre expliqués par ceux relevant du niveau d'organisation immédiatement
inférieur. C'est cette propriété qui est exploitée par I'analyse des systémes (de WiT &
GoubriAAN, 1978). A priori, il n’est pas nécassaire d'envisager une analyse des sous-
processus de germination des spores, pour aborder une étude synthétique des épidé-
mies de rouille noire du blé.

Processus polycyclique

Une épidémie fait donc intervenir un certain nombre d'étapes successives d'un cycle
parasitaire, chacune éventuellement subdivisée en sous-étapes, et un nombre impres-
sionnant de facteurs, ligs & la plante-héte, aux conditions climatiques, et leurs interac-
fions. L'expérience, I'observation, et 'inspiration sont nécessaires pour identifier quelles
expérimentations monocycliques conduire, et quels facteurs {ou leurs inferactions) envi-
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sager. La théorie des systémes représenfe une démarche générale pour aborder la
seconde phase d'une recherche épidémiologique. Elle postule, fout d'abord, que I'épi-
démie, envisagée comme un systéme, est un tout dont le comportement est dépendant,
mais plus complexe, que la simple addition des comportements de ses différents
&léments (TENG, 1985). Pour expliquer ce comportement, elle offre un outil, la simula-
fion, qui permet de I'explorer en faisant varier les conditions de déroulement de I'épi-
démie. Elle suggére aussi, dans un premier temps, de ne s’en fenir qu’au niveau de
résolution nécessaire - pour une épidémie, les grandes étapes du cycle parasitaire.

les grandes éiapes du cycle parasitaire de nombreuses maladies de plantes
- celles qui présentent plusieurs cycles du parasite pendant une période culturale - sont
représentées par 'équation 8.3 de Van der Plank (1963) :

dx; / dt =R {xt-p = Xpi-p) (1)
® X;.;.p, représente {en proportion) les lésions qui ont passé leur période de latence p
et leur période infectieuse i, et qui sont donc éliminées du processus polycyclique;
@ la différence x;., - x;.i.p, représente donc les lésions qui, établies avant t-p, sont
encore infectieuses;

o et 1-x; représente I'ensemble des tissus qui ne sont pas infectés & cet instant .

Cette quation indique donc que le taux d'accroissement d’une maladie est
proportionnel & la proportion de fissus infecfieux, et & celle des fissus non infectés.

Aujourd’hui encore, cette équation consfitue un cadre de réflexion pour 'andlyse
épidémiologique des maladies polycycliques {Zapoks & ScHeN, 1979). Le coefficient R,
est le taux de base d'infection, corrigé pour |'élimination des lésions qui ne sont plus
infectieuses. Si t est exprimé en jours, Rc est le facteur quotidien de multiplication
relatif, ¢’est-a-dire le nombre de lésions-filles initiées chaque jour par une lésion-mére.

e théoréme du seuil consfitue I'une des applications de la théorie de VAN der
PLANK, et peut s"énoncer ainsi (VAN dEr PLANK, 1963; ZADOKS & SCHEN, 1979) : une
épidémie ne peut avoir lieu que si :

i.Re21
c'est-&rdire, seulement si, au cours de sa phase de reproduction (i}, une lésion donne
naissance & au moins une nouvelle lésion. Le théoréme du seuil constitue une défini-
tion opérationnelle de I'existence d'une épidémie. Lorsque :
i.Re~1

la maladie ne progresse, ni ne disparait; elle est dans une phase endémique. Beaucoup de
pathosystémes tropicaux comportent une phase endémique, sur laquelle se greffe une phase
épidémique (PUTTER, 1978). L'application & ces pathosystémes de stratégies de gestion rele-
vant de situations épidémicues typiques de situafions fempérées (résistance partielle, fraite-
ments pesticides réguliers) constifue peut-&ire une erreur, tandis que le contrdle des sources
d'inoculum pourrait s'avérer & la fois efficace et viable dans le long ferme.
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L'équation 8.3 de VAN dEr PLANK (1983) n'a pas de solution andlytique. Dans un
article fameux, Zapoxs (1971) exposait I'vtilisation d'un modgle de simulation préli-
minaire reprenant les concepts inhérents & cette équation. Par ce modgle, l'intégration
numérique devenait accessible aux épidémiclogistes. Il devenait ainsi possible de
comparer, par exemple, I'importance relative de p (la durée de la période de latence),
i (la durée de la péricde infectieuse) ef Re (le taux de base d'infection corrigé) dans
I'équation de VAN der PLANK. La figure 5 montre les performances d'un modele voisin
de celui publié par Zapoks en 1971, avec un jeu de valeurs de p, i et Re. Les courbes
montrent que p et Re ont des effets importants, aussi bien sur la vitesse de I'épidémie
que sur le niveau maximal. La période infectieuse i a un effet plus discret. Une longue
période infectieuse présente une valeur de survie dans un environnement changeant,
aspecls qui ne sont pas envisagés ici. L'ouvrage de ZADOKS et SCHEN (1979) fournit un
examen détaillé des performances de ce modgle.

Perspectives

La théorie de VAN der PLANK a ses détracteurs. L'une des limites de son application
(CanpeelL & MADDEN 1990) est qu'elle suppose la maladie uniformément répartie dans
I'espace. Cette hypothese néglige donc la structure spatiale d'une épidémie, alors qu'elle
en consfitue une caractéristique importante - en fait, pour certains pathosystémes, un
déterminant essentiel. Cet aspect est le théme de I'un des exposés de ce séminaire.

Un autre aspect qui n’est pas abordé directement par la théorie est le déclin d'une
épidémie. Le déclin, une phase normale de I'évolution d'une structure de population,
est, en épidémiologie, connu depuis bien longtemps (GaEUMANN, 1948). [ nexiste
pas de théorie générale en rendant compte en épidémiologie (Zapoks & ScHEN,
1979), dlors que les causes sont souvent assez bien connues : I'évolution du statut
physiologique des tissus de I'héte avec leur développement, ou les changements clima-
tiques au cours d'une saison culturale, par exemple.

Un cas particulier

Un exemple intéressant de pathosystéme est représenté par le couple Rhizoctonia
solani - riz. Dans ce cas, I'agent pathogéne ne connait, apparemment, qu’une crois-
sance végétative, et les lésions se multiplient gréce & la croissance de filaments infec-
tieux émis & partir des lésions, et dont la croissance est aérienne. La multiplication du
parasite est donc assurée par les contacts entre feuilles et entre plantes, qui permettent
au parasite de progresser dans le couvert. Au cours d'un cycle cultural, plusieurs
cycles parasitaires ont lieu, mais il ny a pas, & proprement parler, de propagules.
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Effet de la durée de la période de latence {p), de la durée de la période infecticuse {i) et du taux
de base corrigé d'infection (Rc) sur le comporiement d'un modéle de simulation préliminaire.
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Pour étudier le processus monocyclique de ce pathosysiéme, LEARO et al. (1993)
utilisent un quadrat de 3 sur 3 plantes comme un andlogue de la culture (fig. 6). Dans
ce quadrat, le niveau de maladie, la fréquence des contacts entre tissus de 'héte, et le
régime d’humectation du couvert peuvent &tre manipulés. La capacité de cet analogue
d'une culture de riz infectée & établir de nouvelles lésions peut, par ailleurs, &tre testés
& l'aide de plantes-pidges saines, que l'on utilise comme des sondes, et que 'on expose
au centre du quadrat pendant quelques jours. Ces plantes-piéges peuvent, également
étre manipulées : on peut utiliser des plantes qui ont subi un stress hydrique, qui ont un
génotype donné, ou qui présentent différents degrés de carence en azote. Ces sondes
sont ensuite lues : on compte le nombre de Iésions apparues sur les planfes-pigges. Hl est
alors possible de calculer I'efficacité de I'inoculum présent dans le quadrat :

El = densité de lésions sur la plante-pigge/densité de [ésions sur les plantes du quadrat.
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Dispositif expérimental utilisé pour |'étude du flétrissement des gaines
du riz causé par Rhizoctonia solani,
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L'une des cractéristiques du flétrissement des gaines do & Rhizoctonia solani est son
exacerbation avec des apports d'azote & la culture de riz. Diverses hypothéses peuvent

&tre formulées :

1 - Vapport d'azote modifie I'état physiologique des plantes, et accroit leur sensi-

bilité & la maladie;
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2 - 'apport d'azote favorise la croissance végétative de la plante, donc les contacts
dans le couvert, et donc, stimule I'épidémie;

3 - F'apport d'azote, en favorisant la croissance du couvert, modifie le microclimat
dans le couvert, en le rendant plus favorable & la maladie (rayonnement infer-
cepté plus important, humectation du couvert plus fréquente et plus longue).

Chacune de ces hypothéses a été testée séparément gréice au protocole évoqué ci-

dessus, et seuls les résultats d’expériences portant sur la premiére de ces hypothéses
sont résumés ici & titre d'illustration. Deux expériences ont été conduites, chacune
portant sur trois régimes d'alimentation azotée apporiés aux plantes-piéges, correspon-
dant & des apports de 0 kg Nuha™1 (NOJ, 60 kg Noha! (N1}, ou 90 kg Noha'! (N2,
Chacun de ces différents traitements « azote » est répété huit fois dans chaque expé-
rience. Les résultats sont indiqués dans le tableau 1.

Tableau 1. Variations. de Vefficacité de I'inoculum {1} dans le pathosystéme riz-Rhizoctonia
solani & trois régimes de nufrition azotée des plantes.

Apport d'azote Efficacité de I'inoculum
Expérience 1 Expérience 2
NT 0.163 0.341
N2 0.065 0.242
N3 0.055 0.179
{1 Voir texte.

Les deux expériences différent par les gammes d'efficacité mesurées (de 0.055 &
0.163 pour la premiere, de 0.179 & 0.341 pour la seconde expérience), et cela est
attribuable & des différences entre les régimes d'humectation. Ce que ces expériences,
surfout, montrent, c’est un déclin trés sensible de I'efficacité de l'inoculum avec un
accroissement de I'apport d’azote.

Puisqu’un accroissement de la fumure azotée se traduit, au champ, par une épidé-
mie plus rapide, I'effet négatif du contenu en azote de la plante-héte doit, nécessaire-
ment, &tre compensé. D'autres facteurs affectent I'infection, dont I'humectation du
couvert, qui est fortement accru par les apports d'azote. Par dilleurs, la dispersion du
parasite est également augmentée par des contacts bien plus fréquents dans un
couvert végétal dont la croissance est plus rapide.

Cet exemple final illustre le fait que le comportement d'un pathosystéme ne peut
pas &ire prédit & partir d'informations fragmentaires décrivant les effets de différents
facteurs sur une série de processus monocycliques. Le tout que constitue le pathosysté-
me, son comportement au travers d'une succession de cycles, ne peu étre décrit que
par une synthése quantitative. La construction d'un modéle de simulation constitue un
moyen de réaliser cette synthése.
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