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Résumé

Les conceps de 'analyse dles systémes - systéme, modéle, simulation - s'appliquent bien
& l'élude quantitative du fonctionnement des écosystémes, et particuliérement & l'étude
d'une épidémie : l'inferaction dynamique d'une population d'héte et de parasites dans un
environnement changeant. Cef exposé illusire comment ces concepts ont été appliqués au
domaine spécifique de I'épidémiologie. La définition d'un systéme, de ses composants et de
ses limifes, constitue un cadre exirémement utile pour la recherche épidémiclogique. La
construction d'un modgle préliminaire, son évaluation par rapport aux données empi-
riques, et la reformulation d'un nouveau modéle permettent, en épidémiologie comme dans
foute autre discipline scientifique, d'élaborer une théorie, et de la réfuter.

Infroduction

Le terme ‘modéle’ est devenu extrémement usité, aussi bien dans les milieux de la
recherche en protection des cultures, que dans ceux du conseil agricole. Le mot est -
sans doute trop souvent utilisé; mais on utilise cerfainement des modéles depuis frés _
longtemps - bien avant qu'il ne soit devenu & la mode. Il existe en épidémiologie, et
plus généralement dans les disciplines agronomiques, une gamme extrémement
diverse de modéles. En rédlité, la recherche agronomique en a produit tant, qu'il serait
impossible de les passer en revue dans le cadre de cet exposé. Une catégorie de
modgles suscite cependant un grand intérét du fait de certaines de leurs caractéris-
fiques : les modgles de simulation déterministes. Ce type de modgle constitue le theme
central de cette présentation.
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Une épidémie peut &tre considérée comme le résultat de l'interaction entre une
population d’hdtes et une population parasite (VAN der PLank, 1963). Il s'agit d'une
interaction dynamique : elle est & chaque instant influencée par des facteurs divers :
les conditions climatiques, les pratiques culturales, la compatibilité héte-parasite par
exemple. Ces facteurs sont liés entre eux par des relations nombreuses, souvent
complexes. En tant que phénoméne, une épidémie constitue donc un sujet d'étude
parficuliérement difficile, déroutant par le nombre de ses facettes.

Pour parvenir & déméler I'écheveau des relations qui régissent le fonctionnement
d'un pathosystéme, une démarche doit &tre suivie, afin d'identifier les relations qui ont
une importance parficuliére, caractériser la structure essentielle du pathosystéme, et
prédire I'effet d'une action (un traitement, une nouvelle varigté) en termes d'épidémie.
L'analyse des systémes fournit les oufils nécessaires & une telle démarche, en permet-
fant, progressivement, de structurer le savoir existant, de formuler et de hiérarchiser
des hypothéses, de les tester au cours d’expérimentations, et de proposer un canevas
de fonctionnement du pathosystéme, sous la forme d’'un modéle.

Iy a plus de vingt ans, les premiers modgles de simulation déterministes faisaient
leur apparition en phytopathologie. Ils étaient ‘déterministes’ parce qu'entigrement
déterminés par les données expérimentales acquises sur chacune des étapes du cycle
épidémique. Il s'agissait de modgles ‘de simulation’ parce qu'ils permettaient de
simuler, numériquement, I'évolution d'une épidémie dans le temps. La démarche
s'avérait nouvelle, parce que, non pas descriptive, elle se voulait explicative : recons-
tituer, &tape par étape, une épidémie & partir de ses différents composants.

Pour ce faire, chacune des élapes du cycle parasitaire étaient examinées séparé-
ment, et faisaient 'objet d'expérimentations sur les facteurs pouvant affecter leur
déroulement. Cet ensemble d'informations était ensuite rassemblé, d’abord sous forme
de diagrammes représentant les différents facteurs et leurs relations, puis sous la forme
d'un programme de simulation. Ce que la nouvelle démarche proposait est donc de
mobiliser 'ensemble des informations quantitatives sur les étapes d'un cycle parasitaire
et den établir une synthése quantitative. Les perspectives d’applications semblaient
extrémement prometteuses : I'identification d’une &tape du cycle épidémiologique ob
une infervention aurait un effet de contrdle maximal (TENG et al. 1978), ou |'élabora-
tion d’un idéotype résistant (RaPILY & JouVET, 1978), par exemple. Du point de vue de
I'épidémiologie en fant que discipline, la démarche avait I'intérét majeur de permettre
une évaluation de 'adéquation d'un savoir empirique avec la réalité observée que
constitue une &pidémie. L'instrument de cette comparaison, un modéle, devenait dés
lors un élément & part entiére, et essentiel, d’une démarche scientifique renouvelée.
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Les systémes agricoles (de Wir, 1982) sont cependant d’une complexité telle qu’il
est impossible d'envisager dans le cadre d'un modéle toutes les relations qui peuvent
y trouver place. Ainsi, dans le contexte d’une étude sur I'élaboration du rendement -
d'une culture par exemple, on envisagera sans doute le microclimat et ses effets sur la
croissance et le développement des plantes; mais I'effet de la culture sur le macrocli-
mat sera sans doute négligé, alors qu'il existe. Cette simplification, bien qu’arbitraire,
doit &tre acceptée sous peine de rendre inaccessible I'objectif de I'étude. Dans une
large mesure, c’est le savoir empirique qui guide le choix des éléments du systéme et
des principales relations qui sont d’abord envisagés. Ces composants sont alors
rassemblés dans un modéle préliminaire, qui représente une théorie initiale, qui
pourra &fre confronté & I'observation du systéme. Cette théorie initiale ne sera sans
doute pas satisfaisante : de nouveaux composants pourront étre ajoutés ensuite pour
Faméliorer et élaborer une nouvelle théorie : un nouveau modéle, qui pourra étre
évalué & son four. Ainsi, & l'instar d’autres disciplines scientifiques, I'épidémiclogie
procéde par |'élaboration et la réfutation de théories : c’est la sans doute la contribu-
tion scientifique majeure de la modélisation & cette discipline.

Encart 1: Systéme, modeéle et simulation

Systéme : une partie limitée du monde réel contenant des éléments
associés entre eux.
Exemple : un verger de pommiers de 1 ha, affecté par la tavelure.

Modéle : une représentation simplifiée d'un systéme.
Exemple : au fur et & mesure de leur émission, les feuilles
deviennent infectées, ce qui accélére leur sénescence. Les
fevilles constituent le support d'infections. Les infections sont
dues a la mobilisation de I'inoculum primaire, puis & la multi-
plication des lésions. Les conditions climatiques affectent les
taux de sénescence et d'infection {voir schéma de la figure 1).

Simulation : la construction de modéles mathématiques, et l'étude de

leurs propriéfés, avec, comme référence, les propriétés du
systéme étudié.
Un programme informatique permettant de calculer I'évolution
de Vintensité de la maladie sur les feuilles, compte tenu de I'état
de croissance initial des arbres, de la quantité d'inoculum
primaire, et de 'évolution des conditions climatiques.
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Epidémiologie et analyse des systémes

Lanalyse des systémes utilise trois mots-clés : systéme, modele, simulation
(FORRESTER, 1961 ; Zaboks, 1971 ; de Wir, 1982). Des définitions de ces termes sont
proposées dans I'encart 1. L'exemple utilisé est un verger de pommier affecté par la
tavelure, La définition d'un systéme implique la notion de limite, essentielle pour la
construction d'un medgle. D'une maniére trés générale, les systémes épidémiolo-
giques sont ‘semi-ouverts’ (RaPILLY & Jouver, 1976) : I'environnement les influence,
mais non l'inverse. Ainsi, dans I'exemple de la tavelure du pommier, I'épidémie est
affectée par des variations climatiques, mais I'on nenvisage pas les conséquences
climatiques qu’une épidémie de tavelure du pommier pourrait avoir sur le climat.

[l est possible d'élaborer en biologie des modgles explicatifs, parce que cette
science reconnait différents niveaux d'intégration, qui peuvent éire classés en fonction
de la taille des systémes qui peuvent y &tre délimités : molécules, structures cellulaires,
cellules, tissus, organes, individus, populations, communautés, écosystemes (de W,
1982). Il s'agit & d'un principe essentiel de 'analyse des systémes, et en réalité de la
raison essentielle pour laquelle les modsles qui en sont issus sont considérés comme
explicatifs : on peut, par exemple expliquer telle propriété physiologique d'un tissu par
les caractéristiques des cellules qui le composent.

L'épidémiologie s'adresse & deux populations en interaction : la population de
I'héte, et celle du parasite (VAN der PLANK, 1963). Ainsi, dans la figure 1, on a recours
simulfanément & deux niveaux d'intégration : des fevilles, représentant I'héte, et des
|ésions, représentant le parasite. Cette figure fait appel & une série de symboles décrits
dans Fencart 2. Parmi ceux-ci, le premier, représentant les variables d’état, joue un
réle particuligrement important : les variables d'état sont celles qui, & un instant donné,
peuvent en principe &tre mesurées pour décrire le systéme. Il s'agit ici du nombre de
feuilles, vivantes ou mortes, du nombre de spores, et du nombre de lésions présentes
dans le systéme. La figure 1 peut alors étre lue ainsi : de nouvelles feuilles sont émises
avec un taux donné, puis meurent en fonction d'un taux de sénescence; parallélement,
un inoculum primaire est mobilisé, qui donne lieu & l'apparition de lésions en fonction
d'un taux d'infection. Une fléche simple relie en arriére la variable d’état « lésions »
et le taux « infection », indiquant que ce taux est lié¢ & la quantité de lésions
présentes. Si ce diagramme devait ensuite &ire transformé en programme, nous indi-
querions une relation croissante, c’est-a-dire que le taux « infection » augmente avec
le nombre de lésions présentes : la maladie se perpétue au cours de cycles successifs.
Une relation analogue lie le taux « émission » au nombre de feuilles vivantes. Une
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fleche relie également la variable d’état « lésions » et le taux « sénescence », indi-
quant que la maladie affecte {accroit) le faux de sénescence des feuilles. La connais-
sance du nombre de feuilles et du nombre de lésions permet de calculer, & son tour,
Iintensité¢ de la maladie. Enfin, les condifions climatiques affectent tous les taux du
diagramme. Le terme « conditions climatiques » recouvre foutes les variables que
'on jugerait bon de considérer comme fonctions directrices des différents processus.

Encart 2: Représentation simplifiée d'un systéme

Variable d'état: nombre d'individus, ou quantité de matiére.
Variable que l'on peut, théoriguement, mesurer.

]

Taux de transfert d'un état a un autre.

O

=== Flux d'individus ou de biomasse d'un état a |'etat suivant.

Relation (numérique) entre:
- une variable d'état et un taux,

o—m - une variable d'état et un coefficient
- un coefficient et un taux.
O Coefficient (constant ou non).

—— Fonction directrice: effet de I'environnement sur le systéme.
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Figure 1
Représentation sous forme de diagramme du pathosystéme : pommier - agent de la tavelure
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Un modele épidémiologique préliminaire

Les éléments essentiels du systéme envisagé par les épidémiologistes sont donc :
I'héte, représenté par une culture, le parasite qui I'infecte, et qui provoque une maladie
{ainsi qu'éventuellement le vecteur responsable de la dispersion du parasite), et les
condifions d'environnement qui affectent I'épidémie. Parmi les oufils les plus utilisés par
les épidémiologistes pour décrire I'évolution des épidémies figurent les équations de J.E.
VAN der PLANK (1963). Ces équations constituent des modgles trés simples, qui incorpo-
rent la culture et la maladie. Elles s'appliquent aux maladies présentant plusieurs cycles
infectieux au cours du cycle cultural. La premiére d'entre elles (encart 3} sfipule que I'ac-
croissement de la maladie est simultanément proporfionnel & la quantité de maladie
présente (représentée par la proportion de fissus de I'hdte infectés par I'agent pathoge-
ne), et & la proportion de fissus de 'héte qui sont encore indemnes. Le premier ferme
représente la partie « active » du modgle, celle qui joue le réle de moteur de I'épidé-
mie, en assurant de nouvelles infections; d'oU son nom de « multiplicateur ». Le second
terme représente la place qui demeure disponible & I'expansion de la maladie, et qui ira
diminuant avec le temps; d'ol son nom de « coefficient de correction ».

Encart 3 : équations de Van der Plank

dx/dt=rx{1-x) dx / dt : taux instantané d’accroissement
de maladie,
x : proportion de maladie {proportion de
tissus malades),
(1 - x): proportion de tissus sains,
r: taux apparent d'infection.

dx;/dlt = Re (xf_p -xf_p_,') (1-x) dxy/dt: taux instantanné d’accroissement
de maladie,
{xf_p - x,_p_,-) : proportion de tissus infec-
tieux & Iinstant ,
(1 - x4} : proportion de tissus non infectés &
Iinstant f,
Re : taux corrigé d'infection.
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La seconde équation fait appel aux notions de période de latence et de périede
infectisuse. D'une maniére générale, l'infection de tissus sains n’est pas immédiate-
ment suivie par la multiplication de la maladie & partir de ces tissus; un certain délai
est nécessaire pour que les tissus infectés deviennent infectieux. Ce délai est appelé
période de latence (p). Par ailleurs, des tissus infectieux ne le demeurent pas éternel-
lement; ils ont devant eux un certain laps de femps au cours duquel ils vont participer
& la propagation de la maladie, qui s'achévera avec leur &limination du processus
contagieux. Ce laps de temps est appelé période infectieuse (i). Cette équation,
comme la premiére, comporte deux termes : elle sfipule que I'accroissement de
maladie & instant donné est proportionnel & la quantité de tissus infectieux (c’est le
premier terme, le « mulfiplicateur »), et & la quantité de tissus qui sont, & cet instant,
disponibles pour de nouvelles infections {c'est le second terme, le « coefficient de
correction »).

Ces deux équations différentielles jouent un réle central en épidémiologie. Elles
sont utilisées pour décrire des épidémies, et aussi pour prédire leur déroulement. Du
fait de leur forme différentielle, elles comportent cependant des limitations. Il est diffi-
cile d'ufiliser des modéles de ce type dés qu'ils comportent plus de quatre ou cing
variables; il est également délicat de les modifier lorsque de nouvelles hypothéses se
font jour - et donc de les appliquer & des cas particuliers; enfin, ces modéles ne tien-
nent pas compte des effets de I'environnement. Au cours d'une épidémie, en effet, la
durée de la péricde de latence, ou celle de la période infectieuse, peuvent varier, par
exemple avec la température.

I est possible, & partir des principes exprimés dans la seconde équation, d’élabo-
rer un modele de simulation simple, qui permette de fenir compte des conditions d'en-
vironnement. Un tel modéle a été élaboré par J.C. Zapoks, en 1971. Ce modéle peut,
par exemple, représenter une maladie foliaire d'une culture annuelle, comme une
rouille d'une céréale. Le systéme envisagé est constitué par un métre carré de culture
au sein d'une parcelle homogene. Le couvert de la culture peut &tre considéré comme
constitué par un trés grand nombre d'unités élémentaires, appelés sites, qui représen-
fent la place maximale que peut occuper une lésion. Quatre fypes de sites peuvent éire
distingués : des sites disponibles (non infectés), des sites latents, des sites infectieux, et
des sites &liminés. Ces quatre catégories de sites consfituent les variables d'état du
systéme, représentées par des rectangles (figure 2), et I'on passe de l'un & l'autre, au
cours du cycle épidémiologique de la maladie, gréice & des taux : les sites latents
apparaissent aprés infection, ces sites se transforment en sites infectieux (transfert), et
enfin, par un processus de sénescence, sont éliminés du processus épidémique.
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SMal

Figure 2
Un modgle épidémiologique simplifié pour une maladie polycyclique

Une autre simplification, propre aux modéles de simulation, conceme le temps.
Contrairement aux modles qui font infervenir des équations différentielles, le temps est ici
envisagé en étapes successives, en « pas ». Al'issue de chaque pas, I'état du systéme est
réévalué : chaque variable est recalculée en fonction des informations représentant les
variations du milieu. Dans ce modele - comme dans beaucoup de modgles épidémiolo-
giques simples - le pas de femps est de 1 jour. Tout se passe donc comme si, aprés chaque
journée écoulée, & la suite d'une vague quotidienne unique de propagation de la
maladie, I'on recalculait le nombre de sites disponibles, latents, infectieux et éliminés.

Le modeéle incorpore les délais caractéristiques d'une épidémie. L'évolution de
chacune des lésions est suspendue au cours de deux phases de leur développement,
afin de rendre compte des périodes de latence et infectieuse. Le taux d'infection est lié
a trois coefficients : Inocprim, qui représente I'inoculum primaire arrivant dans la
parcelle & une date précise {Jours), FCOR, qui consfitue le facteur de correction,
rendant compte du nombre de sites encore disponibles pour de nouvelles infections, et
FMQ, le facteur de multiplication quotidien. Le programme correspondant au
diagramme de la figure 2 caleule le taux d'infection selon la formule :

Infection = FMQ * Sinfectx * FCOR + Inocprim
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En d'autres termes, le taux d'infection est proportionnel au nombre de sites infec-
fieux et au nombre de sifes disponibles. Le coefficient FMQ représente le nombre de
nouvelles infections auxquelles chacune des Iésions infectieuses, chaque jour, peut
donner naissance. Linoculum primaire, vient se superposer & ce calcul. Ainsi, ce
modéle constitue une traduction fidéle, en termes de simulation, du modéle différentiel
de Van der Plank. En particulier, FMQ est I'équivalent du taux corrigé d'infection de
I'encart 3, Re.

La figure 3 montre un exemple de |'évolution simulée des trois types de sites infec-
tés : latents (Slatents), infectieux (Sinfectx) et éliminés (SElim). L'évolution du nombre
de sites visiblement malades (SMal = Slnfectx + SElim), en principe dénombrables, et
qui représente |'intensité de la maladie, a également été ajoutée au graphe. Cette
série de courbes décrit les relations entre les différents types de sites; elle montre Fac-
cumulation réguliére des sites &liminés, ainsi que I'accroissement, puis le déclin des
sites latents ef infectieux. Cette évolution refléte I'effet de la saturation des sites par la
maladie - la réduction progressive de l'espace dont elle dispose pour progresser,
traduite par le modéle par le coefficient de correction.

70000 Sites
1: SLatents ,
2: Sinfectx |
4: SMal
i
35000 = vt o s e

=

— : “QM%‘I éz,.‘/a3/

40 60 80
Temps (jours)

1
0 .n?mZmE}ﬁilm—_T.'l
0 20

Figure 3
Evolution des différentes catégories de sites d'un couvert végétal au cours d'une &pidémie
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Phases de I'élaboration de modéles

Le modgle de simulation qui vient d'étre décrit est un modéle préliminaire, concep-
tuel, fondé sur la perception la plus généralement admise de ce qu’est une épidémie
dont I'agent a plusieurs cycles de multiplication au cours de la période culturale - la
rouille brune du blé, par exemple. Beaucoup de détails peuvent lui éire ajoutés pour
rendre compte du savoir disponible sur la maladie considérée :

o le nombre de sites total peut ire décrit comme une fonction représentant la crois-

sance de la culture;

o les durées de la période de latence et de la période infectieuse peuvent étre

exprimées comme des fonctions du climat, de la température notamment;

o le faux d'infection peut étre associé & I'humeciation du couvert;

o de nouveaux éléments peuvent éire ajoutés au modéle pour décrire d'autres

étapes du cycle infectieux : la libération, le transport, et le dépst des spores;

o la sensibilité de la variété peut &tre introduite sous forme de termes de correction,

représentant le ralentissement du cycle épidémique, ou sa moindre efficacité.

Naturellement, le choix et I'importance de ces ajouts varieront selon la maladie
envisagée, et selon |'objectif du modele. En fout état de cause, les ajouts sont
nombreux : comment procéder par ordre d'importance? et o faut-il s'arréter dans les
détails? L'expérience acquise au cours de ces vingt derniéres années a permis d'éta-
blir un canevas permettant de guider le travail de modélisation. La figure 4 représente
les principales étapes de I'élaboration d'un modéle de simulation en fonction de ses
objectifs principaux. L'effort de modélisation a souvent des objectifs multiples;
cerfaines étapes sont souvent abordées dans un ordre différent, ou & plusieurs
reprises. La figure 4 a seulement pour but de représenter un scénario moyen, sans
doute idéalisé. '

Une fois un modgle préliminaire établi sur la base d’une série limitée d’hypothéses
sur la nature de la maladie, sa multiplication, et sur quelques données essentielles, une
phase de vérification est nécessaire : le fonctionnement du programme doit corres-
pondre aux hypothéses formulées, et le comportement du modéle doit s'approcher
raisonnablement de celui de I'épidémie considérée : les courbes de la figure 3
ressemblent raisonnablement aux courbes d'épidémie traditionnellement décrites en
épidémiologie pour les maladies dites polycycliques. Cette étape franchie, il est alors
possible d’envisager I'ajout de nouveaux éléments au systéme, ainsi que I'introduction
de nouvelles relations. Le résultat, un modéle détaillé, peut alors d son tour étre vérifig,
puis &ire soumis & une phase de validation. Par ce terme, on entend généralement la
comparaison des résultats générés par le modéle & ceux observés sur le terrain.
Souvent, cefte phase est associée & la mise en place d’expérimentations spécifiques :
des mesures d'une, ou, préférablement, plusieurs variables d'état sont effectuées &
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Encart 4 : Quelques exemples de l'ufilisation de modéles de simulation & la
protection des cultures (modéles détaillés et décisions stratégiques collectives)

e Sélection conire la septoriose du blé (France)

Incorporation dans un modgle des composantes de résistance & la septoriose du

blé {Septoria nodorum). Le modgle est ufilisé pour comparer l'impact des diffé-
 rentes composantes de résistance sur la. cinétique des épidémies, et de ce kait,

pour optimiser la salection variétale : choix des objectifs de sélection en foncfion

de leurs possibilités d'éveluation pratique et de leurs effets épidémiologiques.

» Optimisation des traifements contre la rouille de I'orge (Nouvelle-Zélande)
Insertion dans un modéle de simulation de la rouille de F'orge {Puccinia hordei)
des effets de traitements fongicides sur I'évolution des épidémies. Le modgle
permet de simuler différents scénarios climatiques sur lesquels différentes straté-
gies de traifements peuvent &fre comparées.

e Optimisation des régimes de iraitement sur pomme de ferre et de leurs effets
sur |'établissement de populations de mildiou résisiantes au métalasyl (USA)
Un modéle de simulation du mildiou de la pomme de terre (Phythophthora infes-
tans] est élaboré, dans lequel est inséré un module rendant compte de la compé-
fifion enfre populations de parasites en fonction du régime de traitements : fongi-
cides systémique (métalaxyl) ou non [chlorothalonil). Le modéle permet d'optimi-
ser les traitements en gérant la sensibilité globale de la population de parasites
aux deux types de fongicides.
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intervalles réguliers, en méme temps que des mesures des variables représentant 'en-
vironnement. Ces derniéres - il s'agit le plus souvent de variables climatiques - sont
représentées par les fonctions directrices du modéle, et servent de données
d'« entrées », & partir duquel le programme de simulation effectue ses calculs.
Lorsqu‘un grand nombre de modifications au modéle inifial sont prises en considéra-
tion, il est possible d'envisager plusieurs étapes dans cette phase, le va-et-vient entre
modgle, vérification, et validation permettant d’effectuer un contréle progressif des
transformations du modéle.

Les modsles détaillés font intervenir un grand nombre de variables et de relations;
pour les faire fonctionner, il est souvent nécessaire de fournir au modéle une grande
quantité de données brutes. Dans ces modgles, 'accumulation des informations se fait
au détriment de la simplicité, et de ce fait, ils sont difficiles & appréhender dans leur
- ensemble. Une nouvelle phase est souvent nécessaire, au cours de laquelle I'on s'efforce
de « distiller » le modéle détaillé en un modgle simplifié, qui ne refiendrait plus que
I'essentiel des variables et des relations qui régissent le fonctionnement du systéme. Pour
ce faire, des anclyses de sensibilité sont conduites. Ces procadures, souvent trés
complexes, consistent essentiellement & faire varier successivement les paramétres du
modgle et & apprécier l'impact de chacun dentre eux sur le comportement du modgle.
Chaque étape de simplification peut &fre suivie par une étape de validation, afin de
vérifier si les modifications introduites sont en accord avec les données de terrain.

Chaque catégorie de modéle correspond, généralement, & des objectifs distincts.
Les modéles préliminaires sont des produits primaires de la recherche. Ce sont les
supports de recherches futures, plus appliquées. lls ont en outre une trés grande valeur
démonstrative, et sont, notamment, extrémement utiles dans I'enseignement; le modgle
évoqué ci-dessus permet rapidement & un étudiant d'appréhender les notions d‘ino-
culum primaire, de taux d'infection, et de période de latence. Les modgles détaillés se
focalisent sur une maladie particuligre. lls ont deux finalités principales; tout d’abord
celle de permettre une synthése quantitative de ['information épidémiologique - & cet
égard, les modéles de simulation consfituent des outils irremplagables; ensuite, ils
permettent d'aborder des problémes stratégiques de gestion des maladies : ils peuvent
par exemple constituer des supports de décision pour la sélection de variétés résis-
fantes, ou pour I'optimisation de traitements fongicides, ou encore pour la gestion de
la résistance des populations parasitaires aux pesticides. Dans ce domaine des déci-
sions stratégiques collectives, les modles de simulation ont apporté des contributions
particuliérement significatives. Quelques exemples représentatifs sont sommairement
donnés dans I'encart 4.



S. Savary 155

Un modgle simplifié constitue le produit de « distillation » d'un modéle détaillé.
Le degré de simplification varie d’'un modéle & un autre; lorsqu'il est faible, les appli-
cations du modele sont analogues & celles d'un modgle détaillé. Parfois, le degré de
simplification est exiréme, parce que les objectifs & atteindre sont extrémement
contraignants. Dans le cas d’EPIPRE {Zapoks, 1981), le systéme néerlandais de
gestion des maladies et ravageurs du blé, I'objectif est de donner dans un horizon de
temps faible - quelques jours - une prédiction des niveaux de maladie de maniére &
émetire une recommandatfion : fraiter, ou ne pas traiter. Dans ce cas, on ne se préoc-
cupe pas de I'épidémie dans son ensemble : le systéme ne s'adresse ni aux champs ob
le niveau de maladie est extrémement faible ou nul, et ou un fraitement est sans intérét,
ni & ceux o il est élevé, o un traitement aurait été nécessaire depuis longtemps déja.
La recommandation est spécifique; elle porte sur un champ, avec ses caractéristiques
propres; et elle porte sur une situation phytosanitaire délicate, qui peut, en peu de
jours, atteindre le seuil de dommage économique. Dans cet exemple, le degré de
simplification est si élevé que les modgles utilisés sont ramenés & de simples équations
exponentielles représentant la toute premiére phase d'une épidémie.

L'ultime étape du processus peut ainsi aboutir & un résultat si simple qu'il aurait pu
étre atteint par une démarche plus simple, plus directe. Que reste-t-il alors de I'effort de
modélisation2 Aprés fout, I'essentie] : une connaissance & la fois approfondie et synthé-
tique du pathosystéme, permetiant de faire face d’une maniére raisonnée & des situa-
tions imprévues, telles que le développement de nouvelles populations de parasites, I'ap-
parition de problémes phytosanitaires différents, ou I'émergence de résistances aux
pesticides. Dans le contexte d’une agriculture stable et viable, dans les pays fempérés
aussi bien que dans les pays en développement, les modgles de simulation devrait consti-
tuer des outils extrémement utiles pour la sélection et la gestion des résistances aux mala-
dies et ravageurs, pour I'optimisation de 'emploi des pesticides, pour leur contrale, et,
plus généralement pour la prévision et la gestion du risque phytosanitaire.
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