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Introduction

Introduction

Dans un contexte ol la demande alimentaire est en augmentation, la durabilité de
I’exploitation des ressources renouvelables et du systeme de production alimentaire
mondial peut étre remise en question. Aujourd’hui nous pouvons constater que i) la
surexploitation des ressources marines qui avait, jadis, permis d’augmenter le nombre de
capture se traduit maintenant par une baisse significative de celles-ci (Pauly et al., 1998;
Pauly et al.,, 2002) et que ii) I'exploitation des ressources terrestres (principalement la
production primaire) a permis, a court terme, d’augmenter les niveaux de production tout
en dégradant de maniére conséquente |'environnement (Matson et al., 1997; Haberl et al.,
2007). Malgré le fait que ce constat ne fasse pas toujours consensus, il est maintenant
difficile de ne pas admettre que I'exploitation non soutenable des ressources naturelles par
I’'homme pour, entre autres, se nourrir a significativement fait évoluer les écosystemes vers
des fonctionnements moins favorables a la production optimale et durable de ces mémes
ressources (Scheffer et al., 2001). La dégradation et la perte de nombreux services
écosystémiques liés a I'exploitation des ressources naturelles par I’homme est aujourd’hui
non négligeable (Dobson et al., 2006; Worm et al., 2006) et peut entrainer, a long terme, des
conséquences économiques et sociales importantes. Parmi les nombreux exemples qui
existent on peut citer celui des mangroves, zones extrémement productives qui, de plus,
protegent physiquement les cotes de la houle et des tempétes mais qui sont détruites par
I’'aménagement et I'exploitation des zones littorales (Ronnback, 1999; Das & Vincent, 2009) ;
ou celui du déclin de certaines populations de chauve-souris (Boyles et al., 2011; Kunz et al.,
2011; McCracken et al., 2012) et d’abeilles (Kremen et al., 2002; Kremen et al., 2004; Isaacs
& Kirk, 2010) suite a la dégradation de leurs habitats par les activités humaines, alors
gu’elles rendent respectivement des services écologiques de controle des populations
d’insectes et de pollinisation importants pour I'agriculture. Méme si la nécessité d’un
développement durable avait déja été discutée par des scientifiques tels que Georgescu-
Roegen (Georgescu-Roegen, 1971) ou mis en avant lors de rencontres telles que le Sommet
de la Terre (Stockholm, 1972), c’est en 1992 a Rio qu’une premiere volonté politique de
développement durable est affichée. Lors de la Conférence des Nations-Unies sur
I'environnement et le développement les représentants de 178 pays adoptent Ia

« Déclaration de Rio sur I'environnement et le développement », pronant un développement
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durable et une gestion écosystémique des ressources qui minimise les impacts sur
I’environnement (Garcia et al., 2003; FAO, 2010, 2011).

Le cas de I'agriculture (culture et élevage) est trés important car, de nos jours, c’est
via cette activité que I'homme produit la majorité de son alimentation. Au sortir de la
deuxiéeme guerre mondiale, la sécurité alimentaire était une préoccupation majeure de
nombreux pays développés. Sous I'effet d’'une forte volonté politique, les systemes agricoles
ont muté vers des systémes intensifs et productifs modifiant ainsi profondément le paysage
et le contexte socio-économique des campagnes. L'utilisation des intrants chimiques (engrais
et produits phytosanitaires) et de nouvelles variétés a permis une nette augmentation des
rendements ainsi qu'une diminution significative du co(t de production pour les acteurs des
filieres agricoles, et du co(t d'achat des aliments pour les consommateurs. Cependant les
nombreuses externalités négatives, alors ignorées ou négligées, liées au développement de
ce type de systéme de production, apparaissent de plus en plus préoccupantes. Pollutions
des espaces et ressources naturels, perte de biodiversité, problemes de santé publique...
aujourd’hui I'agriculture intensive montre des limites (Matson et al., 1997) et la durabilité
des systemes agricoles actuels peut étre, a juste titre, questionnée.

Peu de systemes agricoles sont, de nos jours, réfléchis et construits a partir de
I'utilisation accrue des processus écologiques. Pourtant, ['utilisation approfondie des
processus écologiques pourrait devenir un outil d’'ingénierie pertinent pour concevoir des
pratiques agricoles innovantes et produire une alimentation de maniére plus durable (Altieri,
1999; Weiner, 2003; Tscharntke et al., 2005; Pretty, 2008; Doré et al., 2011). Toutefois, |'état
actuel de compréhension des processus écologiques reste relativement limité et un gros
effort de recherche est encore nécessaire pour pouvoir optimiser la production durable des
agro-écosystémes et donc d’une nouvelle forme d’agriculture (Kremen, 2005). Dans ce
contexte, I'écologie, autrefois descriptive, se mathématise et devient de plus en plus
prédictive. Par ailleurs, les agronomes s’approprient d’avantage les concepts de I'écologie
tandis que, contrairement au passé, les écologues s’intéressent aux écosystemes
anthropisés, dont les systemes d’intérét agronomique. Des mouvements, jadis alternatifs,
pronant une agriculture plus durable et centrée sur |'utilisation des processus écologiques
prennent de plus en plus d’ampleur tant dans le monde scientifique qu’associatif : I'agro-

écologie (Altieri, 1995), I'agriculture durable (Féret & Douguet, 2001), I'éco-agriculture
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(Harvest et al.,, 2002) et I'agriculture écologiquement intensive (Griffon, 2011) étant les
exemples les plus visibles.

Dans de nombreux systéemes de production alimentaire dits intensifs, les dégats dus
au développement d’épizooties et d’épiphyties sont relativement courants et peuvent étre
substantiels (Flegel, 1997; Mack et al., 2000; Madhusudan & Rao, 2002). Généralement, les
invasions par les pathogenes sont favorisées par une tres forte concentration des hotes
sensibles dans un espace restreint (cage, batiment, champ, paysage...). Le développement
des épidémies causées par des micro-parasites, qui ne survivent pas hors de leurs hotes,
peut essentiellement étre limité en réduisant le nombre de contacts entre individus
sensibles (espacer les troupeaux ou les cultures sensibles dans le paysage par exemple). Les
macro-parasites, également responsables de nombreuses maladies, passent une partie de
leur cycle de vie dans I'environnement ou ils peuvent étre sujet a de la prédation. Dans ce
cas, l'autorégulation par les prédateurs présents dans I'écosystéme peut permettre de
contrébler les invasions de macro-parasites. Toutefois dans le cas des systemes intensifs la
régulation biologique des organismes invasifs est nettement moins importante que dans les
écosystéemes faiblement anthropisés (Mack et al., 2000) et il est souvent nécessaire de
recourir a d’autres moyens de gestion pour controler les invasions. La plupart des modes de
gestion des maladies infectieuses sont aujourd’hui majoritairement fondés sur I'utilisation
de molécules de synthése pour vacciner ou protéger les hotes sensibles ou pour directement
éradiquer les pathogenes ou leurs vecteurs.

L'utilisation massive de pesticides est presque devenue incontournable dans les
systémes agricoles actuels, cependant elle i) érode leur efficacité en favorisant I'apparition
de résistances chez les pathogénes, ii) a des effets néfastes sur I'environnement et iii) peut
poser un réel probleme de santé publique. L'utilisation privilégiée de la lutte chimique, de
plus en plus critiquée par de nombreux acteurs de la société, commence a étre remise en
cause par certains décideurs politiques. Suite a une expertise scientifique commanditée par
les pouvoirs publics (Inra-Cemagref, 2005), la France, gros utilisateur de produits
phytosanitaires, a mis en place le plan Ecophyto 2018 qui vise a réduire, si possible, de 50%
I'utilisation des pesticides entre 2008 et 2018 tout en maintenant un niveau élevé de
production agricole au niveau national (Ministere de I'Agriculture et de la Péche, 2008). Les
moyens de ce plan sont la généralisation des pratiques agricoles économes en pesticides, la

construction de systémes de cultures innovants viables, le renforcement des réseaux de
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surveillance de bioagresseurs et des connaissances sur les effets indésirables de I'utilisation
des produits phytosanitaires, la communication et la formation.

L’épidémiologie est une science, souvent anthropocentrée, proche de I'écologie, qui
s'intéresse de maniére générale a la propagation des maladies. La compréhension des
processus épidémiologiques impliqués dans la propagation des organismes nuisibles des
cultures est essentielle pour mettre en évidence des leviers de gestion et évaluer les effets
de politiques de gestion (Kranz & Hau, 1980; Conway, 1984; Jeger, 2004). Les études
épidémiologiques et la construction de modéles mathématiques décrivant les dynamiques
épidémiques apparaissent comme un élément essentiel de la mise en place d’une protection
intégrée des cultures, aujourd’hui pronée (Kogan, 1998; Directive 2009/128/CE, 2009). Pour
les plantes et donc les cultures, on peut différencier les maladies aériennes, qui se
développent sur les parties aériennes des végétaux, des maladies telluriques touchant le
systéme racinaire ou la base des tiges. Comparée a I'épidémiologie humaine, I'épidémiologie
végétale est relativement peu développée (Jeger, 2000) et la plupart des modeles ont été
concus pour les maladies aériennes. Les épidémies d’origine tellurique sont, en proportion,
celles qui ont recu le moins d’attention. Pourtant, de nos jours les pathogenes d’origine
tellurique causent de nombreuses pertes dans les systemes de culture du monde entier
(Raaijmakers et al., 2009), en particulier dans les systéemes aux successions de cultures
raccourcies et peu diversifiées. Bien que les processus épidémiologiques impliqués dans le
développement des épidémies telluriques soient connus, de nombreux leviers de gestion qui
pourraient étre utilisés, dans une optique de protection intégrée des cultures, sont encore a
découvrir. La principale entrave a la régulation des organismes nuisibles telluriques est qu’ils
vivent dans un milieu dont on connait aujourd’hui relativement peu le fonctionnement
écologique, et qui est difficile a observer : le sol. Pour le cas des maladies telluriques, la
protection des cultures repose sur i) le traitement peu ciblé des sols par une solarisation ou
par l'utilisation de fumigants qui sont souvent colteux d’un point de vue économique et
environnemental, ii) I'utilisation de semences traitées, iii) 'utilisation de variétés résistantes,
encore relativement peu développées pour les maladies telluriques et iv) le raisonnement de
la fréquence d’apparition des cultures sensibles dans les rotations culturales. L'introduction
de cultures non-hotes est, pour un pathogene donné, un moyen relativement efficace pour
réguler la population pathogénique mais qui reste difficile a mettre en place dans les

systemes intensifs, souvent trés spécialisés sur un nombre limité de productions. Dans ces
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cas particuliers mais fréquents, la biofumigation, c'est-a-dire I'utilisation en interculture de
plantes produisant une quantité importante de molécules allélopathiques nocives pour les
pathogenes telluriques est apparue comme une nouvelle piste pour controler les maladies
telluriques (Kirkegaard, 2009). D’un point de vue épidémiologique, il a été démontré que,
au-dela des effets toxiques directs sur les pathogenes tellurique, la biofumigation avait de
nombreux effets indirects qui peuvent étre favorables ou défavorables pour les pathogénes.
Aujourd’hui, tous les processus écologiques impliqués ne sont pas tous bien compris et il
n’est pas possible de prévoir le niveau de succes voir I'’échec de ce traitement biologique
(Motisi et al., 2010).

Suite a I'affichage d’une volonté politique de réduire l'utilisation des pesticides, de
nombreux réseaux et programmes de recherche et développement se sont mis en place
pour trouver des alternatives viables a la lutte chimique. Ce travail de thése fait partie du
programme SysPID (Réduire I'impact des maladies telluriques dans les systemes de cultures
pour une protection intégrée et durable des grandes cultures) qui a pour objectif d'élaborer
des stratégies de production intégrée pour réduire, a I'échelle de la rotation et en se
focalisant sur les périodes d’interculture, I'impact des principales maladies du sol dont
certaines sont communes a trois grandes cultures (pomme de terre, betterave, mais). Ce
programme de recherche appliquée et de développement agricole et rural est financé par le
Ministére de I’Agriculture de I’Agroalimentaire et de la Forét et associe I'Inra, Arvalis-Institut
du végétal, la Fédération nationale des producteurs de plants de pomme de terre (FN3PT),
I'Institut Technique de la Betterave industrielle (ITB), le Centre Technique Interprofessionnel
des Fruits et Légumes (CTIFL), le Groupement National Interprofessionnel des Semences et
plants (Gnis), la chambre d'agriculture du Calvados, Aval Douar beo, I'Association Charentes-
Poitou d’Expérimentation Légumiére (ACPEL), la Coopérative de Noirmoutier et le
Groupement interprofessionnel technique et économique de la pomme de terre (Gitep).
L'action 2 du projet SysPID vise a étudier les processus épidémiologiques intervenant dans
les systemes de culture. Ce travail de thése, focalisé sur la betterave sucriere, fait partie
intégrante de cette action et a été financé par I'ITB.

L'objectif général de ce travail de recherche est de comprendre et de modéliser le
développement spatio-temporel des épidémies d’origines telluriques dans une population
de plantes sensibles afin d’identifier des leviers de gestion qui pourraient étre utilisés pour

controler les épiphyties. Le modéle biologique choisi pour cette étude est le champignon
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tellurique Rhizoctonia solani qui cause d’importants dégats sur de nombreuses cultures dans
le monde (Ogoshi, 1987). Le groupe d’anastomose AG2-2lIIB s’attaque a différentes cultures
comme le riz, le mais et la betterave sucriére sur laquelle il est a I'origine de la maladie du
rhizoctone brun. La culture de la betterave a sucre a commencé a se développer en France
sous Napoléon pour devenir aujourd’hui une culture industrielle économiquement
importante du pays. La diminution de la durée des rotations de cultures ainsi que
I'introduction du mais dans les rotations, également hote du pathogéne, ont favorisé le
développement de R. solani qui, par conséquent, peut causer des dégats substantiels dans
les bassins de production ou les rotations du type mais-mais-betterave sont courantes. Cette
these fait suite a la these de Natacha Motisi « Réguler les maladies d’origine tellurique par
une culture intermédiaire de Brassicacées : mécanismes d’action et conditions d’expression
dans une rotation betterave-blé » également financée par I'ITB (Motisi, 2009). Une premiére
analyse épidémiologique a montré qu’une biofumigation, a base de moutarde brune,
réalisée en interculture avant une culture de betterave sucriere, pouvait réduire les
infections primaires dues a R. solani AG2-2llIB (Motisi et al., 2012). L’objectif de ce présent
travail de thése est d’approfondir I'analyse épidémiologique du systeme R. solani —
betterave sucriere pour compléter ces premiers travaux fondés sur une faible connaissance
des processus épidémiologiques intervenant en conditions de cultures.

Durant ce travail de thése, les épidémies de rhizoctone brun ont été étudiées selon
une approche systémique. Pour mieux comprendre les processus écologiques et
épidémiologiques intervenant dans la propagation du pathogéne, des expérimentations ont
été construites et conduites soit au champ, en conditions normales de culture, soit en
petites parcelles, pour des contaminations ciblées, des distances de plantation différentes et
des suivis plus précis. Les résultats expérimentaux ont permis de quantifier certains
processus clés alors inconnus puis ont permis d’alimenter la conception de modeles
mathématiques, utilisés pour analyser le comportement des épidémies. Ce manuscrit de
these s’articule en cinq parties. La premiére partie introductive présente I'état de I'art ainsi
gu’une description globale de I'approche utilisée dans la thése. La deuxieme partie porte sur
la quantification de la dispersion locale des infections cryptiques causées par R. solani. En se
servant d’un modele spatialement explicite de la propagation de la maladie nous
montrerons l'importance de la croissance radiale du systéme racinaire des plantes pour

prédire le caractere invasif ou non invasif des attaques parasitaires sur une population
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d’hoétes. Dans la troisieme partie nous étudierons la période d’incubation du systeme hote-
parasite betterave - R. solani. En utilisant des résultats expérimentaux, nous analyserons et
modéliserons la distribution, dépendante de I'dge de I’'h6te, de la période d’incubation. Puis
via I'exploitation d’un modele stochastique spatialement explicite nous analyserons le
caractere cryptique des épidémies telluriques, liant ainsi processus épidémiologiques cachés
et observations des plantes présentant des symptémes aériens. La quatrieme partie se
focalisera sur la quantification du risque épidémique. En considérant une période
d’incubation réaliste, nous construirons un modeéle spatialement implicite qui nous
permettra d’estimer les paramétres d’infections spatiaux a partir de données de suivi
temporel de la maladie. Ensuite, ces parametres estimés dans le cas d’un contréle, ou non,
par la biofumigation, seront utilisés pour paramétrer un modele stochastique spatialement
explicite. La distribution des trajectoires obtenues servira a définir et quantifier un risque
épidémique qui permettra d’évaluer |'effet de la biofumigation en tant que controle
biologique de la maladie. Enfin, dans la cinquieme et derniere partie, nous discuterons les
résultats présentés et nous proposerons des perspectives, appliquées et de recherche, qu’ils

suscitent.
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Chapitre | : Synthése bibliographique, approche méthodologique et questions

de recherche

1. Quelques notions d’épidémiologie

1.1. L’épidémiologie : une discipline scientifique

L’épidémiologie est une discipline qui a pour but d’étudier les facteurs influant sur la
santé et les maladies des populations, souvent dans le but de controler le développement
des épidémies et de limiter leurs effets néfastes sur la santé des individus sensibles (Keeling
& Rohani, 2008; Porta, 2008). Comme l'indique I'étymologie du mot épidémiologie (epi =
« au-dessus », « parmi » ; demos = « peuple », « district » et logos = « mot », « discours »),
cette discipline s’est historiquement développée en étudiant les maladies des populations
humaines. Cependant, pour faire face aux problemes de santé animale (parfois liée a la
santé humaine) et végétale, I'épidémiologie des populations animales et végétales a émergé
par la suite (Grenfell & Dobson, 1995). Aujourd’hui, les concepts de I'épidémiologie sont
également appliqués a divers systéemes, biologiques ou non, pour analyser la propagation
d’entités diverses (organisme, idée, information...) dans une population quelconque.

Une approche épidémiologique, souvent pluridisciplinaire, peut étre décomposée en
trois étapes, i) description de I'épidémie et recueil de données d’observation, ii) analyse des
facteurs influant sur le développement de la maladie et iii) évaluation de I'impact d’une
mesure de gestion pour controler la maladie. Les maladies des populations humaines,
animales et végétales peuvent étre soit infectieuses soit non-infectieuses (Keeling & Rohani,
2008). Dans le cas des maladies infectieuses, la maladie est transmissible entre les hoétes,
alors que pour les maladies non-infectieuses, il N’y a pas de transmissions entre individus.
L’étude des maladies non-infectieuses se résume souvent a l'analyse des facteurs qui
déterminent le risque de développer la maladie. Au contraire, I'étude d’une maladie
infectieuse se concentre généralement sur la présence d’individus infectieux ainsi que sur les
facteurs qui favorisent la transmissibilité de la maladie au sein de la population. Depuis
longtemps, I'épidémiologie des maladies infectieuses repose sur l'utilisation de modeles

mathématiques (Kermack & McKendrick, 1927; Van der Plank, 1963; Grenfell & Dobson,
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1995; Gilligan, 2002; Gilligan & van den Bosch, 2008; Keeling & Rohani, 2008; Kramer et al.,
2009). Ces modeles permettent, entre autres, de prédire et d’analyser rigoureusement le
développement des épidémies mais aussi d’évaluer les effets des mesures de gestion des
maladies. La mathématisation des processus épidémiques permet de dériver des critéres
d’invasion et de persistance des épidémies qui sont des parameétres cruciaux pour la mise en
place de stratégies de controle efficaces (Jeger, 2004; Gilligan & van den Bosch, 2008;
Cunniffe & Gilligan, 2010). Les données de suivi de maladies dans les populations sensibles
étant souvent rares ou de qualité insuffisante, il est parfois difficile d’améliorer le pouvoir
prédictif des modeéles et donc de réduire I'incertitude autour de l'efficacité théorique de

futures politiques de gestion des maladies.

1.2. Les maladies infectieuses

Les maladies infectieuses sont tres diverses. Pour les populations humaines et
animales on distingue généralement les maladies infectieuses causées par des micro-
parasites de celles qui impliquent des macro-parasites (Grenfell & Dobson, 1995; Keeling &
Rohani, 2008). Dans ce cas, les micro-parasites correspondent a des organismes tres petits
(virus, prion, bactéries, champignons, protozoaires), qui accomplissent généralement leurs
cycles de vie complet dans I'h6te, alors que les macro-parasites, plus gros, ont certains
stades de vie en-dehors de leurs hotes. Cependant, en pathologie végétale ou pour certaines
maladies humaines et animales, ce type de classification semble peu adapté. Dans le cas des
populations végétales, on différencie généralement les parasites obligatoires, qui se
développent uniquement sur les tissus d’un hote vivant, des parasites facultatifs qui se
développent sur des tissus vivants ou morts (Agrios, 2005). De plus, il n’est pas rare que ces
deux types de parasite puissent, sous de nombreuses formes, persister dans
I’environnement et posséder de nombreux hoétes intermédiaires (Cooke et al., 2006).

Il est également courant de distinguer les maladies infectieuses a transmissions
directes de celles a transmissions indirectes. Les maladies infectieuses a transmissions
directes sont majoritairement causées par des organismes, incapables de survivre en dehors
de leurs hoétes, et se transmettent donc par contacts entre individus infectieux et individus
sains. Dans le cas des maladies vectorielles, le pathogéene passe via un vecteur (souvent un

insecte) et il est couramment admis qu’il y a deux transmissions directes successives : une
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d’un hote au vecteur puis une autre du vecteur a un autre hoéte. Les maladies infectieuses a
transmissions indirectes correspondent essentiellement a des maladies causées par des
parasites capables de persister en dehors de I'h6te et la transmission se fait via
I’environnement ou le pathogene effectue une partie de son cycle de vie (Grenfell & Dobson,
1995; Keeling & Rohani, 2008). Les modeles épidémiologiques de maladies infectieuses non
vectorielles causées par des micro-parasites se concentrent principalement sur la dynamique
des hoétes qui doivent entrer en contact pour se transmettre la maladie (Grenfell & Dobson,
1995; Keeling & Rohani, 2008; Kramer et al., 2009) ; les modeles de maladies vectorielles et
de maladies causées par des organismes qui peuvent survivre dans I'environnement sont
guant a eux plus proches de ceux utilisés en écologie, car la prise en compte des dynamiques
des populations de vecteurs ou de parasites est souvent essentielle pour comprendre le
développement des épidémies (Grenfell & Dobson, 1995).

Le développement des maladies infectieuses est fortement lié a i) la biologie et
I’écologie du pathogene et de I'h6te (et du vecteur pour les maladies vectorielles), a ii)
I’environnement biotique et abiotique du systéme étudié ainsi qu’a iii) la nature des
interventions humaines (Grenfell & Dobson, 1995; Agrios, 2005). Ces composantes des
maladies étant souvent dynamiques, il est généralement nécessaire de considérer la
dimension temporelle du systéme hoéte-parasite-environnement pour comprendre les
maladies. Le systéeme hote-parasite-environnement, a [l'origine des maladies, est
couramment représenté schématiquement sous la forme d’un tétraédre (Fig. 1.1), ol chacun
des facteurs correspond a un c6té de la base triangulaire et ou le sommet représente
I’'homme qui peut modifier I'état et la dynamique des paramétres a la base de I'apparition de
la maladie (Agrios, 2005).

En épidémiologie des maladies infectieuses il est tres courant de classer les hotes de
la population sensible en fonction de leurs états infectieux et/ou pathologiques (Keeling &
Rohani, 2008; Porta, 2008; Kramer et al., 2009) (Fig. 1.2). Initialement un hote est
généralement sain et classé S (Susceptible), il peut alors étre infecté par transmission directe
ou indirecte du pathogéne, s’il n’est pas immunisé. Au début de l'infection le pathogéne
n’est généralement pas assez développé au sein de I’hote infecté pour que ce dernier puisse
transmettre la maladie a un autre individu sain, on dit alors que I'h6te est a I'état latent
souvent noté L ou E (Latent or Exposed). Quand le pathogene est suffisamment développé

au sein de I'héte infecté, ce dernier passe a I'état infectieux | (Infectious): il peut
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transmettre le pathogéne et commence a contribuer a la propagation de I'épidémie.
Lorsqu’un hote infecté est immunisé (vaccination), traité ou isolé de la population on
considere qu’il passe a I'état retiré R (Removed, Recovered) et ne peut plus étre infecté ou
infecter de nouveaux individus. Les états S, E, | et R décrivent les états infectieux possibles
sous lesquels un hoéte de la population sensible peut se retrouver lors d’'une épidémie.
Cependant, ces états ne considérent, en aucun cas, I'état pathologique des hotes. Quand un
individu infecté (latent ou infectieux) est asymptomatique on dit qu’il est en période de
latence et lorsqu’il commence a montrer des symptomes de maladies il est considéré
comme étant malade, symptomatique ou détecté. Le temps passé par les hotes dans chaque
état étant généralement variable au sein de la population, ces périodes sont souvent
représentées par des variables aléatoires dont la densité de probabilité est définie pour des
valeurs positives (Lloyd, 2001; Nishiura, 2007). La durée respective des périodes infectieuses
ainsi que leur chevauchement avec les périodes pathologiques sont généralement
caractéristiques d’un type de maladie. Par exemple un humain atteint du VIH est infectieux
pendant sa période d’incubation (asymptomatique) qui peut étre relativement longue
(Artzrouni, 1992) alors que pour de nombreuses maladies végétales aériennes il est admis
qgue la période de latence correspond a la période d’incubation (Zearfoss et al., 2011). La
classification des hotes suivants les états infectieux peut étre comparée au concept de
métapopulation, couramment utilisé en écologie (Levins, 1969). Pour analyser certaines
épidémies, les approches de métapopulation sont d’ailleurs directement utilisées en
épidémiologie ou des nouveaux états (cryptique par exemple) peuvent étre définis (Keeling

& Gilligan, 2000; Gilligan, 2002; Keeling & Rohani, 2008; Filipe et al., 2012).
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Figure 1.1 Tétraedre de maladie. Représentation
schématique des facteurs impliqués dans I'apparition des
maladies infectieuses (Agrios, 2005).
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Figure 1.2 Représentation schématique de la succession des états infectieux et pathologiques des hotes au cours
d'une épidémie. Apres avoir été infecté, un hote sensible passe successivement a I'état latent puis infectieux et
enfin parfois a I'état retiré. Suivant la maladie, les états pathologiques ne chevauchent pas nécessairement les
états infectieux de la méme fagon. La période d’incubation peut, en effet, prendre fin lorsque I’hote est a I'état

latent, infectieux ou retiré.
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1.3. Introduction a I’épidémiologie des épiphyties

Que ce soit dans les milieux naturels ou semi-naturels, les invasions d’organismes
nuisibles, causant de nombreux dégats sur les végétaux, sont fréquentes et peuvent modifier
significativement les communautés végétales (Gilligan, 2008; Raaijmakers et al., 2009; Cobb
et al.,, 2012; Filipe et al., 2012; Meentemeyer et al., 2012). La santé des plantes est une
problématique économiquement importante pour les professionnels qui exploitent la
production primaire terrestre et donc les populations végétales (forestiers et agriculteurs).
Quelque soit le mode de gestion utilisé (lutte biologique, lutte chimique...), la
compréhension des processus épidémiologiques, la construction de modeles
épidémiologiques et le calcul de critéres d’invasion et de persistance sont primordiaux pour
optimiser le contréle des épiphyties et minimiser les co(its des stratégies de gestion (Gilligan,
2002, 2008; Gilligan & van den Bosch, 2008).

Néanmoins I'épidémiologie végétale est, aujourd’hui, relativement moins développée
que I'épidémiologie humaine ou animale (Grenfell & Dobson, 1995). En introduisant le
premier modéle mathématique décrivant le développement des infections au sein d’une
population d’hétes d’origine végétale (Van der Plank, 1963, 1975), James Edward Van der
Plank a été, au milieu du XX*™ siécle, le précurseur de I'épidémiologie végétale quantitative.

Ce premier modele mathématique de I'épidémiologique végétale décrit I'évolution de

I’épidémie sous la forme d’une équation différentielle :

%=R[y(r—p)—y(t—p—z')][l—y(r)] (1)

ou y est la densité d’hote infecté, p la période de latence, i la période infectieuse et R le taux
d’infection. Bien que ce modeéle ne soit plus utilisé pour analyser les épidémies végétales il
fait partie, au méme titre que le modéle SIR de Kermack-McKendrick (Kermack &
McKendrick, 1927), de I'histoire de I'’épidémiologie mathématique et a influencé de
nombreux travaux (Zadoks & Schein, 1988; Grenfell & Dobson, 1995; Jeger, 2000; Cunniffe et
al., 2012). Aujourd’hui, la plupart des modeéles d’épidémiologie végétale sont du type SEI(X)R
(Jeger, 2000; Gilligan, 2002; Cunniffe et al., 2012) ou les épidémies sont initiées par des
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infections primaires et se propagent a d’autres tissus sains (d’une méme plante ou d’'une
autre plante) via des infections secondaires (Fig. 1.3). Le compartiment X correspond a la
source externe d’inoculum, présente dans I'environnement, qui initie I'épidémie par des
infections primaires. Le modele SEI(X)R peut étre formulé sous la forme un systeme
d’équations différentielles ordinaires qui décrit la dynamique du nombre d’individus sains

(S), latents (E), infectieux (l) et retirés (R):

ds
D _(BX+BI)S

0 (B,X+pB.1D)

d_E:(,BPX+ﬁSI)S—;/E

dl

W yE—ul

L =VE-U

dR

=yl

a "

ou B, et Bs sont respectivement les taux d’infection primaires et secondaires, y le taux
auquel les individus infectés et latents deviennent infectieux et W le taux auquel les individus
infectés sont retirés. Bien que l'individu modélisé corresponde souvent a une plante entiére
de la population, il n’est pas rare que cet individu représente une feuille, une racine, un tissu

ou une métapopulation (Gilligan, 1983; Jeger, 1984; Gilligan, 2002).

Figure 1.3 Représentation schématique du modele a
compartiments du type SEI(X)R.
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L’épidémiologie végétale utilise de nombreux modeles qui ont été développés en
épidémiologie humaine et animale. Cependant, du fait des caractéristiques propres aux
populations végétales les modeles d’épidémiologie végétale peuvent, de maniere
importante, se démarquer de ceux utilisés en épidémiologie humaine et animale.
L'immobilité des individus (a part lors de la dissémination des graines) est une
caractéristique majeure des populations végétales, au sein desquelles les contacts entre
individus sont donc relativement limités par rapport aux populations humaines et animales
ou les individus sont mobiles. Méme si I'immobilité des individus peut faciliter certains
aspects importants des études épidémiologiques comme le suivi des individus, elle peut
compliquer la modélisation des processus épidémiologiques. En effet, I'hypothese de champ
moyen qui considere que les individus d’une population ont la méme probabilité d’interagir
et de se rencontrer (Filipe & Gibson, 2001), est donc rarement pertinente en écologie et en
épidémiologie végétale ol la dimension spatiale est importante (Dieckmann et al., 2000). Par
conséquent, l'utilisation courante de modeéles temporels est souvent inadaptée et il est,
dans de nombreux cas, nécessaire d’expliciter I'espace pour comprendre, décrire et prédire
le développement des épiphyties (Dieckmann et al., 2000; Filipe & Gibson, 2001; Gilligan,
2002; Gosme, 2008). Dans les systémes maitrisés par 'homme, I'architecture spatiale de la
population de plantes hotes est fixée au moment de I'implantation des plantes par semis ou
plantation. Au sein d’une parcelle agricole ou forestiére, la régularité fréquente de la
géométrie spatiale de la population facilite la description du systeme au sein duquel se
propagent les infections. Des modeéles individu-centrés sur grille ou I'espace est discrétisé
sont alors couramment utilisés (Dieckmann et al., 2000; Filipe & Gibson, 2001; Gilligan,
2002), et le calcul de critéres d’invasions tels que des seuils de percolation est favorisé par la
géomeétrie réguliere (Grassberger, 1983; Neri et al., 2011). Lorsqu’on étudie la propagation
des épidémies a plus large échelle (paysage par exemple), la prise en compte de I'espace et
de ses discontinuités devient plus difficile et des approches de métapopulations sont
souvent adaptées (Gilligan, 2002; Filipe et al., 2012).

La capacité de dispersion des pathogénes, et de maniere générale des organismes
invasifs, est un paramétre primordial a comprendre pour prédire les invasions dans les
populations végétales ou les individus sont immobiles (Thrall & Burdon, 1999; Filipe &

Maule, 2003; Brown & Bolker, 2004). Méme si de nombreux contre-exemples existent, il est
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souvent admis que les pathogénes aériens, transportés par le vent, se dispersent a grande
échelle (parcelle, paysage) (Jeger, 2000; Brown & Hovmoller, 2002; Madden et al., 2007;
Cobb et al., 2012; Filipe et al., 2012; Meentemeyer et al., 2012) alors que les pathogénes
telluriques, dont la capacité de dispersion est significativement plus faible, ne se propagent
gue localement aux plantes voisines (Bailey & Gilligan, 1997; Jeger, 2000; Gilligan, 2002;
Lucas, 2006; Bailey et al., 2008) et ne se dispersent a grandes distances que via l'intervention

de 'homme (Gilligan et al., 2007).

1.4. Les maladies telluriques

1.4.1. Des maladies causées par des pathogénes vivants dans un

milieu mal connu : le sol

Les maladies telluriques sont causées par des organismes qui passent la majeure
partie de leur cycle de vie dans le sol (Lockwood, 1988). Le sol est un milieu extrémement
complexe ou les conditions abiotiques peuvent évoluer tres rapidement et ou les
interactions biotiques sont nombreuses (Lucas, 2006; Raaijmakers et al., 2009). Bien que
certains mécanismes écologiques importants soient aujourd’hui compris, la structure et la
dynamique spatio-temporelle du réseau défini par les interactions entre les organismes du
sol restent relativement mal connues. De plus, le sol des agro-écosystémes est un
environnement régulierement perturbé par les interventions humaines. Les divers travaux
du sol, fréguemment pratiqués en agriculture, peuvent significativement impacter
I’environnement abiotique et biotique du sol (Lucas, 2006) et sont a l'origine d’un
déplacement des propagules infectieuses dans la parcelle (Truscott & Gilligan, 2001) ou dans
le paysage (Stacey et al., 2004; Gilligan et al., 2007). Par conséquent, le sol reste un
environnement opaque qui rend difficile la compréhension des dynamiques des populations

de pathogenes telluriques (Lucas, 2006).
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1.4.2. Gestion des maladies telluriques en agriculture

Les maladies telluriques sont a 'origine de dégats importants dans les systémes
agricoles actuels (Lucas, 2006; Gosme, 2007; Motisi, 2009; Raaijmakers et al., 2009). De
maniére générale les pathogénes telluriques sont a l'origine de nécroses racinaires qui
peuvent s’étendre sur certaines parties aériennes des plantes (Agrios, 2005). Dans le cas ou
le développement des nécroses n’aboutit pas a la mort des plantes, il limite
significativement la capacité du systéme racinaire a absorber de |'eau et des nutriments,
nécessaires a la croissance de plante, ce qui affecte le rendement et la qualité des cultures
(Lucas, 2006).

Les invasions d’organismes nuisibles telluriques sont difficiles a maitriser, méme via
I"utilisation de molécules de synthése. En effet, lors d’une fumigation du sol il est compliqué
de ne cibler qu’un pathogéne donné ce qui altere profondément I’écosystéme du sol. De nos
jours, la lutte contre les maladies telluriques est principalement fondée sur I'introduction de
cultures non hotes dans les rotations culturales ainsi que sur l'utilisation de variétés
résistantes, qui ne permettent souvent qu’un contréle partiel des épidémies. La protection
intégrée des cultures, qui se fonde majoritairement sur la maximisation des processus
d’autorégulation des populations d’organismes nuisibles, est une approche qui a un
potentiel important pour controler les invasions de pathogénes telluriques en interaction
avec de nombreux organismes du sol (Bailey & Gilligan, 1997; Kogan, 1998; Lucas, 2006;
Médiéne et al., 2011). Cependant, les épidémies causées par des pathogénes telluriques ont
relativement peu été étudiées (Gilligan, 1983; Jeger, 2000) et les processus écologiques et
épidémiologiques impliqués dans le développement des épidémies telluriques sont encore
trop peu connus pour pouvoir optimiser la gestion des ces maladies en minimisant I'impact

sur I'environnement (Lucas, 2006; Gilligan, 2008; Motisi et al., 2010; Motisi et al., 2012).

1.4.3. Epidémiologie des maladies telluriques

Les pathogénes telluriques étant trés divers (Agrios, 2005) il peut étre dangereux de
généraliser le fonctionnement des épidémies telluriques car de nombreux contre-exemples,
a un type générique de développement des épidémies existent. Cependant, les épidémies

telluriques sont souvent caractérisées par une importante persistance dans I'environnement

17



Chapitre | : Synthése bibliographique, approche méthodologique et questions de recherche

et une propagation locale des propagules infectieuses ce qui, de maniére générale, s’oppose
aux maladies aériennes ou les propagules ont une plus faible capacité de persistance mais se
dispersent a plus grande échelle (Lockwood, 1988; Jeger, 2000; Gilligan, 2002; Lucas, 2006;
Gilligan & van den Bosch, 2008).

Méme si certains modeles épidémiologiques décrivant les épidémies d’origine
tellurique avaient vu le jour dans les années 1970 (Ferris, 1976), c’est dans les années 1980
qgue les travaux sur les épidémies telluriques commencent a se développer (Ferriss, 1981,
1983; Gilligan, 1983; Jeger, 1984; Gilligan, 1985; Jeger, 1987). La pathozone, définie en tant
que telle par Christopher A. Gilligan en 1985 (Gilligan, 1985), est un concept majeur de
I’épidémiologie des maladies telluriques. La pathozone est définie comme étant I'aire, ou le
volume, autour d’'un héte ou un inoculum a une probabilité significative de causer une
infection (Gilligan, 1985; Bailey & Gilligan, 1997). Le concept de pathozone correspond a
I’extension du concept écologique de rhizosphere a I'épidémiologie (Ferriss, 1981, 1983;
Gilligan, 1985; Raaijmakers et al., 2009), et il a permis de comprendre le développement des
infections cryptiques causées par divers pathogénes telluriques. En effet, I'utilisation du
concept de pathozone a énormément contribué a améliorer la compréhension des processus
infectieux entre un hoéte-source et un inoculum-donneur d’origine tellurique pour divers
pathosystemes (Gilligan, 1985; Reynolds et al., 1985; Bailey & Gilligan, 1997; Gilligan &
Bailey, 1997; Bailey et al., 2008).

Il est difficile de suivre le développement cryptique des épidémies telluriques sans
utiliser un échantillonnage destructif, qui perturbe énormément la propagation des
infections dans la population de plantes (Motisi et al., 2012). Pour remédier a ce probleme
nombre d’études épidémiologiques, menées sur les maladies telluriques, sont fondées sur
des expérimentations en microcosmes. Ainsi, la plupart des concepts théoriques qui
décrivent les épidémiologies d’origine tellurique se sont développés et ont été validés via
I'utilisation d’expérimentations en conditions contrélées (Gilligan, 1983, 1985; Bailey &
Gilligan, 1997; Gilligan, 2002; Otten et al., 2003; Bailey & Gilligan, 2004; Bailey et al., 2008;
Gosme & Lucas, 2009). Néanmoins la validité des concepts, construits sur la base
d’expérimentations en conditions contrélées, pour des systémes réels, dont le
comportement est toujours difficile a prédire, reste mal connue.

Dans le cas des maladies aériennes, la période de latence (hote infecté et non

infectieux) peut souvent étre mesurée et étre incorporée dans les modeles
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épidémiologiques (Lovell et al., 2004; Cunniffe et al., 2012) car elle est confondue avec la
période d’incubation. Etant donné le caractére cryptique des épidémies telluriques la
période de latence est difficile a évaluer. Par conséquent elle est souvent ignorée dans les
modeles décrivant le développement des maladies telluriques et les formulations du type
SI(X)R sont plus fréquentes que celles du type SEI(X)R (Filipe & Gibson, 2001; Gilligan, 2002;
Filipe et al., 2004; Motisi et al., 2012). La version la plus simple d’'un modeéle du type SI(X)R

correspond au systeme d’équations différentielles ordinaires suivant :

ds

Z = —(,BpX +5.1)S

& B, x + A1) -ul 3)
dR

o

ou, Bp et Bs sont respectivement les taux d’infections primaire et secondaire et p le taux
auquel les individus infectés et infectieux sont retirés. Etant donné le manque fréquent
d’information sur I'inoculum primaire X, sa densité est souvent admise égale a 1 (Gilligan,
2002; Motisi et al., 2012). Les méthodes de gestion des épidémies telluriques fondées sur la
détection de plantes symptomatiques sont peu développées voir inexistantes en agriculture.
Mis a part dans les cas ou les plantes acquierent une certaine résistance aux infections
durant l'ontogénese, il n’est pas judicieux d’utiliser un compartiment retiré R et de
nombreux modeles ne considerent que les états sain S et infecté (et infectieux) |
(Kleczkowski et al., 1997; Bailey & Gilligan, 2004; Motisi et al., 2012).

Enfin, les pathogénes telluriques se propageant généralement localement, la
description précise des épidémies telluriques nécessite la prise en compte de la dimension
spatiale (Filipe & Gibson, 1998; Gilligan, 2002). En effet, I’hypothese de champ moyen
considérée dans les modeéles temporels a tendance a surestimer le développement des
épidémies telluriques dans une population de plantes (Filipe & Gibson, 2001). Par
conséquent I'étude analytique de ces modeéles, ainsi que la dérivation de critéres d’invasion

et de persistance sont régulierement complexes et difficiles.
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2. Le systéme Rhizoctonia solani — betterave comme modéle biologique

2.1. L’agent pathogeéne : Rhizoctonia solani

2.1.1. Quelques caractéristiques des Basidiomycétes saprotrophes

Rhizoctonia solani fait partie des champignons Basidiomycetes saprotrophes (Bailey
et al., 2000; Jacobs et al., 2004; Anees, 2009) qui possedent certaines caractéristiques bien
particuliéres. Ces champignons saprotrophes produisent un cortége d’enzymes (ligninases,
cellulases et laccases) qui leur permettent de dégrader la matiere organique d’origine
végétale et ils jouent un réle primordial dans le fonctionnement des écosystemes terrestres
(Cairney, 2005; Boddy et al., 2008) en recyclant la matiere organique. Les Basidiomycetes
saprotrophes se développent dans le sol sous la forme d’un réseau mycélien et ont la
capacité de transporter des nutriments a travers ce réseau via des mécanismes de
translocation (Jacobs et al., 2004; Cairney, 2005; Boddy et al., 2008). Ces organismes
peuvent ainsi se servir de I'énergie issue de la dégradation des sources de nutriments
colonisées pour développer de nouveaux hyphes a travers la matrice du sol (Ritz, 1995;
Boddy et al., 2008; Boswell, 2008). Ils apparaissent alors comme étant relativement adaptés
pour vivre dans I’'environnement complexe qu’est le sol. Lorsque les sources de nutriments
sont épuisées ou quand la zone explorée est pauvre en sources de nutriments les hyphes
sont détruits et de nouveaux sont développées ailleurs dans le réseau mycélien qui s’étend
et se déplace dans le sol. Enfin, comme tous les champignons les Basidiomycetes sont
sensibles aux conditions abiotiques. La température et I’humidité du sol sont des éléments
majeurs de l'environnement qui gouvernent la croissance du réseau mycélien et la
dynamique des communautés de Basidiomycétes saprotrophes dans les écosystémes (Boddy

et al., 2008).

20



Chapitre | : Synthése bibliographique, approche méthodologique et questions de recherche

2.1.2. Les champignons Rhizoctonia solani

Les champignons Rhizoctonia solani sont des Basidiomycetes saprotrophes
appartenant au genre Rhizoctonia (Kihn). Ils sont des organismes pathogenes, répandus
dans les sols naturels et cultivés, qui causent des maladies sur un large spectre de plantes
hotes dans le monde entier (Fig. 1.5) (Anees, 2009; Motisi, 2009; Raaijmakers et al., 2009).
Rhizoctonia solani se reproduit majoritairement de maniére asexuée et existe
principalement sous la forme de mycélium et/ou de sclérotes qui constituent une structure
de survie du champignon (Fig. 1.4D) (Ogoshi, 1987). Les hyphes sont composés de longues
cellules multinucléées et se ramifient a angle droit (Fig. 1.4C) tandis que les sclérotes, visibles
a l'ceil nu, sont formés par I'agrégation compacte de cellules indifférenciées. L'espéce
Rhizoctonia solani est subdivisée en sous-groupes d’anastomose ou AG (pour Anastomosis
Group) qui regroupent les souches dont les hyphes peuvent fusionner. Les nombreux AG
(Garcia et al., 2006) different généralement par leurs spectres d’hotes (Fig. 1.5) et parfois par
leurs traits écologiques (Ogoshi, 1987; Windels & Nabben, 1989; Aoyagi et al., 1998).

De nombreux travaux expérimentaux ont permis d’étudier I'influence de certains
parameétres du sol sur la croissance mycélienne. Les souches de Rhizoctonia solani sont
généralement plus actives a la surface ou dans les dix premiers centimetres du sol (Papavizas
et al., 1975). La structure du sol est connue pour jouer un réle majeur dans I'expansion du
réseau mycélien. Les travaux d’Otten et al. (Otten et al., 2004) ont démontré que la taille et
I'orientation des pores sont des parametres essentiels qui influencent le développement des
hyphes. Les hyphes du réseau mycélien distants d’une source de nutriment se développent
préférentiellement dans les macro-pores qui sont des chemins privilégiés pour explorer
rapidement le sol. Au contraire plus proche de la source exogéne d’énergie, le mycélium a
plutét tendance a se ramifier pour explorer I'espace autour de la source. Rhizoctonia solani
est sensible aux conditions hydriques qui sont liées a la structure du sol et peuvent
expliquer, en partie, I'effet de la structure du sol (Otten et al., 1999). Lorsque le mycélium
subit un stress, di a des conditions environnementales défavorables ou a un manque de
source d’énergie exogene, il forme des sclérotes qui lui permettront de persister dans le sol
pendant plusieurs années (Ogoshi, 1987). Quand les conditions environnementales

redeviennent favorables (plusieurs jours, mois ou années aprés), un nouveau réseau
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mycélien est initié a partir des sclérotes et se développe s’il trouve assez de nutriments
(résidus organiques ou hotes) dans son environnement proche.

Bien que saprotrophes les champignons Rhizoctonia solani sont généralement des
mauvais compétiteurs face a d’autres saprotrophes et se développent de maniére plus
significative en phase parasitaire. Des antagonistes des Rhizoctonia solani ont été mis en
évidence, les champignons du genre Trichoderma étant les plus connus (Anees, 2009). Les
Trichoderma, qui peuvent parasiter les Rhizoctonia solani (Fig. 1.4A), sont présents dans la
majorité des sols et ont I’avantage d’étre moins sensibles aux composés toxiques tels que les
molécules allélopathiques, libérées par les plantes, qui sont défavorables aux pathogénes

telluriques.
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AGTIA Riz, mais, sorghe, haricet, soja, espéces
gazonnantes, plantule de camphre
AG-1 1B Haricot, riz, ﬁﬁm&un&us& laitue,
AG-11C Sarasin, carotte, sofa, lin, pin
AG-2-1 Cruciferes, fraise, tulipe

AG-2-21IB Riz. jone, gingembre, espéces gazonnantes, mais,
betterave sucriére, Chrysanthemum

AG-2-2IV Betierave sucridre, espéces gazonnantes

AG-3 Pomme de teme, tabac, tormate, aubergine

AG-4 [HG], HGII  Tomate, pois, pomme de teme, soja, oignon, cotbon,

et HGIII) haricot mange-tout, plantule de pin feda
AG-5 Fomme de teme, espéces gazonnantes, pois, sofa
AG-5 (HG et GV} Mon pathogéne
AG-T Seia
AG-3 Poaceas
AG-D (TP et TX) Cruciféres, pomme de tems
AG-10 Mon pathogéne
AG-11 Ble
AG-12 Chou fleur, radis
AG-13 Mon pathogéne
AG Bl Mon pathogéne

Figure 1.5 A photo représentant un Trichoderma parasitant un hyphe de Rhizcoctonia solani (photo de F. Montfort). B colonies ~ Figure 1.4 Groupes et subdivisions reconnus pour
de Rhizoctonia solani cultivées sur boites de pétri (photo de G. Angot). C Photo d’un mycélium de Rhizoctonia solani AG2-  Rhizoctonia solani et plantes hétes associées, source
211IB (photo de E. Guillosou). D cycle de vie de Rhizoctonia solani. (Garcia et al., 2006; Motisi, 2009).
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2.2. ’hote : la betterave

2.2.1. Cycle de vie et développement de la betterave

La betterave a sucre est une plante Dicotylédone appartenant a la famille des
Chénopodiacées, du genre Beta, espéce Beta vulgaris. L'espéce Beta vulgaris comprend trois
sous-especes (Institut Technique de la Betterave, 2012): i) les formes cultivées (Beta vulgaris
ssp. vulgaris 2n=18) qui correspondent a la betterave sucriere (var. altissima), la betterave
fourragere (var. crassa) et la betterave potagere (var. conditiva), ii) les formes sauvages
(Beta vulgaris ssp. maritima) présentes sur les cotes et iii) les betteraves rudérales ou
adventices qui vivent essentiellement dans les champs et les talus.

La betterave sucriere est une plante bisannuelle : la premiére année correspond a
une phase végétative durant laquelle la plante se développe et accumule des réserves dans
sa racine pivotante alors que la deuxiéme année est une année reproductive ol la plante
utilise ses réserves pour développer ses organes de reproduction, se reproduire et
disséminer ses graines. Les stades phénologiques de la betterave sont bien connus (Fig.
1.6) (Caneill et al., 1994; Institut Technique de |la Betterave, 2012). Durant la premiére année
on distingue la période juvénile, au cours de laquelle la plante développe majoritairement
son systéme foliaire, de la période d’adolescence durant laquelle la plante absorbe
intensément les éléments nutritifs nécessaires a la photosynthese, synthétise le saccharose
dans les feuilles et le stocke dans la racine tubérisée. La période juvénile correspond a la
succession des phases de i) différenciation des tissus primaires (germination — stade deux
feuilles : stade 1), ii) différenciation des tissus secondaires (deux — six feuilles: stadel
également) et iii) de décortisation et de protubérisation (six -seize feuilles : stade 2). Au
cours de la deuxieme année, se succédent i) la montaison en mai qui se caractérise par une
élongation de la tige qui peut atteindre 1.50m, ii) la floraison et la fécondation croisée en
juin et enfin iii) la maturation en ao(t. Pour la production de sucre, les betteraves sucrieres
sont récoltées a la fin de la premiére année lorsque la quantité de réserves de saccharose est

maximale.
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2.2.2. La culture de la betterave a sucre

En France, la culture de la betterave sucriere s’est initialement développée sous
Napoléon 1% pour faire face au blocus exercé par la marine britannique qui empéchait les
approvisionnements en sucre de canne. La France est aujourd’hui le premier producteur
européen de sucre de betterave et se classe septieme au plan mondial. Au cours des
dernieres années, les progres de la sélection végétale et des pratiques agricoles ont permis
d’augmenter significativement les rendements en sucre (Escriou et al., 2010; Jeanroy, 2012)
et aujourd’hui le sucre de betterave est proche de pouvoir concurrencer le sucre de canne.

En 2009, la production de betterave a sucre couvrait en France 369 800 hectares soit
2.1% de la surface agricole utile, pour une production de 33.1 Mt (La France Agricole, 2012).
La betterave a sucre est produite dans des régions aux conditions pédoclimatiques variées,
situées dans la moitié Nord du pays. Les principaux bassins de production sont le Nord, le
Nord-Est, I'lle-de-France, la Normandie et le Centre (Fig. 1.7). Suite a la réforme de
I’organisation des marchés du sucre, plusieurs sucreries francaises ont cessé leurs activités ;
I'abandon de 6 Mt de quotas sucriers européens ayant été compensé par 'arrét de I'activité
betteraviere en Coéte-d’Or, Jura et Meuse (Motisi, 2009). Les agriculteurs betteraviers sont
proches des sucreries avec qui ils ont des contrats. A I'automne, les sucreries passent
collecter les betteraves récoltées par les agriculteurs betteraviers.

Aprés une fumure de fond et une préparation du lit de semence, les betteraves sont
généralement semées en mars avec un espacement de 18-20 cm dans le rang et de 45-50 cm
entre les rangs. La gestion des adventices est un des problemes majeurs de la culture.
Pendant la période de culture, la plupart des betteraviers appliquent deux ou trois fois un
herbicide gu’ils peuvent remplacer ou compléter par un désherbage mécanique. Comme la
majorité des cultures, la betterave sucriére est attaquée par divers organismes nuisibles
telluriques (nématodes, bactéries, champignons) et aériens (champignons, insectes, virus)
qui peuvent significativement diminuer les rendements (Draycott, 2006). Dans les systémes
betteraviers c’est souvent |'utilisation de produits de synthése qui est privilégiée pour
controler les bio-agresseurs et les maladies qu’ils causent. Ainsi, si nécessaire, des fongicides

et insecticides sont appliqués pendant la culture (Fig. 1.8).
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Figure 1.6 Stades de développement de la betterave a sucre. Les différents stades
correspondent a: St0, levée ; St1, apparition de la premiere paire de feuilles ; St2, fin de la
croissance exponentielle de I'appareil foliaire ; St3, fin de la croissance exponentielle de la
racine tubérisée ; St4, fin de 'laugmentation de la teneur en sucre rapportée a la matiére seche.
PR/PF correspond au rapport poids sec des racines / poids sec de feuilles, (sources : Caneill et
al., 1994; Motisi, 2009; Institut Technique de la Betterave, 2012).
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Figure 1.7 Répartition de la production de betterave a sucre dans les
régions betteraviéres francaises, (source : La France Agricole, 2012).

26



ation
Stade AT 2ieuliies 8 feuilles

intervention
§i nécessaire

Prélevée (Postlevée & 7 jours d'intervalle §

NEn présemis N, P, K

@ fongicides contre ramularia,
psporiose, oidium ou rouille

Contre
noctuelles et
pégomyies

Mai Juin Juillet Aot

Septembre

Octobre

Figure 1.8 Itinéraire technique simplifié pour la culture de la betterave a sucre (source : La France Agricole, 2012).

LT

aY24aYydaaJ ap suoiisanb 1a anbibojopoyiow ayzoiddo ‘anbiydoibolqiq asayiuAs : | a43doy)



Chapitre | : Synthése bibliographique, approche méthodologique et questions de recherche

3. Lerhizoctone brun de la betterave

3.1. La maladie

Comme dans tous les systemes agricoles, la gestion des maladies telluriques est
difficile dans les bassins de production de betterave a sucre. Sur la betterave sucriere, le
champignon pathogene Rhizoctonia solani est a I'origine de la maladie du rhizoctone brun.
Cette maladie est caractérisée par des symptomes qui sont des manques a la levée, des
fontes de semis, des nécroses racinaires et des flétrissements des feuilles. A un stade avancé
de la maladie les betteraves deviennent pourries et meurent, on dit parfois qu’elles sont
momifiées. Le rhizoctone brun peut se propager de plante a plante et il est courant

d’observer des foyers de maladie au champ (Fig. 1.9).

Figure 1.9 Foyer ou « patch » de maladie caractéristique du rhizoctone brun.
Les betteraves momifiées donnent I'impression d’un sol nu (Photo de P.
Farcy).
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La maladie du rhizoctone brun est présente en Auvergne, Alsace, Picardie,
Normandie, lle de France et anciennement en Cote-d’Or (Motisi, 2009). Cependant, cette
maladie fait surtout des dégats en Alsace et en Auvergne ou les rotations de cultures sont
souvent courtes. L'utilisation de rotations du type mais-mais-betterave est connue pour
favoriser la maladie car le mais est également hote du pathogéne (Buhre et al., 2009).

Plusieurs souches de Rhizoctonia solani peuvent étre a l'origine de la maladie du
Rhizoctone brun (Windels & Nabben, 1989), AG-4 et AG2-2 étant les plus courantes. Dans ce
travail de thése nous considérerons la souche de référence G6 appartement au groupe
d’anastomose AG2-2IIIB. Cette souche est connue pour pouvoir coloniser des betteraves de
tout age et pour étre a l'origine de la plupart des dégats, dus au rhizoctone brun, sur la
betterave sucriere. Contrairement aux souches d’AG-4 qui se développent de maniére
optimale a des températures entre 5 et 15°C, la croissance mycélienne des AG2-2IIIB est
quant a elle optimale entre 20 et 30°C. Par conséquent Rhizoctonia solani AG2-2l1I1B
commence a se développer tard dans la période de culture et attaque essentiellement des

plantes matures (Aoyagi et al., 1998).

3.2. Epidémiologie du rhizoctone brun

De nombreux aspects des épidémies de rhizoctone brun sont aujourd’hui connus. Au
début de la culture R. solani est présent sous forme de sclérotes (forme de conservation) ou
sous forme de mycélium persistant au niveau de résidus organiques (forme saprophyte).
Cette quantité de champignon qui persiste dans le sol constitue I'inoculum primaire X a
I'origine de I'épidémie. Aujourd’hui il est encore trés difficile d’évaluer la quantité et la
distribution spatiale de cet inoculum primaire dans un sol. L'inoculum primaire est donc
rarement introduit de maniere explicite dans les modeéles épidémiologiques qui décrivent
cette maladie. La température et 'humidité sont deux parameétres abiotiques majeurs a
considérer pour prédire un départ de la croissance saprophytique d’un réseau de mycélium.
Quand les conditions environnementales sont favorables au développement du mycélium,
les sclérotes peuvent germer et les hyphes présents sur les résidus peuvent commencer a
s’étendre. Les exsudats racinaires produits par les plantes hotes peuvent également induire
une germination des sclérotes ainsi qu’une croissance saprophytique du champignon, s’il

dispose d’'une quantité suffisante de nutriments. Dés lors, le pathogene peut infecter une
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plante sensible (infections primaires) et commencer a coloniser le systéme racinaire de cette
derniéere (auto-infections) (Otten et al., 2003; Motisi, 2009). Parallelement a la colonisation
de I'héte, R. solani explore le sol autour de la plante en créant de nouveaux hyphes. La
translocation de nutriments de I’"hGte aux autres parties du mycélium permet généralement
a la colonie d’explorer la matrice du sol sur une étendue plus importante que dans les cas ou
le mycélium n’est pas connecté a un hote qu’il parasite (croissance uniquement
saprophytique non supportée par un parasitisme) (Kleczkowski et al., 1997; Bailey et al.,
2000). Si des hyphes rencontrent une autre plante hote (une betterave) dans le voisinage de
celle déja parasitée, R. solani peut infecter cette nouvelle plante qui sera donc connectée au
réseau mycélien (infections secondaires). Souvent, les modéles épidémiologiques ignorent
les effets de synergie qui peuvent apparaitre avec ce type de pathogéne lorsque le réseau
mycélien est connecté a plusieurs sources de nutriments conséquentes (Pérez-Reche et al.,
2011). Appuyé par plusieurs travaux expérimentaux ayant évalué la capacité de croissance
saprophytique de R. solani (Bailey & Gilligan, 1997; Kleczkowski et al., 1997; Bailey et al.,
2000) et comme pour la plupart des pathogénes telluriques, il est souvent considéré que les
infections secondaires sont locales et ont lieu entre les plus proches voisins d’'une plante
déja infectée (Otten et al., 2003; Filipe et al., 2004; Gibson et al., 2006). Par conséquent, les
épidémies de rhizoctone brun ont une dynamique relativement lente et forment des foyers
d’individus infectés dans une population de plantes hotes. Etant donnée cette dynamique
particuliére, la quantité d’inoculum primaire présent dans le sol ou est implantée une
culture, joue un réle majeur pour prédire le niveau de maladie a la récolte. Toutefois,
comme l'ont montré des travaux basés sur la théorie de la percolation, la distance entre
plantes est également un élément important pour prédire une invasion de R. solani dans une
population de plantes (Bailey et al., 2000; Neri et al., 2011).

Bien que la majorité des conclusions des travaux épidémiologiques, fondés sur des
expérimentations qui n’utilisent qu’une seule souche R. solani, soient souvent généralisables
a toutes les souches, voire a tous les champignons pathogénes saprotrophes, il faut rester
prudent. En effet, les traits écologiques des souches de R. solani sont variables (Ogoshi,
1987) et peuvent mener a des épidémies aux comportements différents en conditions
réelles. De plus, de nombreux travaux sont fondés sur des expérimentations en conditions
contrblées et le transfert des ces résultats aux conditions plus réalistes n’est pas toujours

évident, en particulier en ce qui concerne la hiérarchie des facteurs qui gouvernent le
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développement des épidémies. Otten et al. (2003) ont démontré que le taux d’infection
primaire déclinait de facon exponentielle aprés le début d’une épidémie. En conditions
contrblées, la température et I’"humidité sont optimisées pour la croissance d’une souche
donnée de R. solani et le mycélium commence a se développer de maniére purement
saprophyte dés le début de I'expérimentation. Prenons I'exemple de la betterave sucriére, si
le printemps est chaud l'inoculum primaire constitué des résidus de mycélium et des
sclérotes d’un R. solani AG4 vont pouvoir « germer » et ou se développer puis coloniser des
plantes hotes (infections primaires) de maniere similaire a ce qui peut étre observé en
microcosme. En revanche, si on considere un R. solani AG2-2I1IB, I'inoculum résiduel présent
dans le sol ne va pas se développer avant que les températures ne lui deviennent favorables
(mai-juin). Par conséquent les épidémies ne seront initiées que plus tard dans la période de
culture, ce qui est légerement différent de la tendance obtenue en microcosme. Malgré le
fait que R. solani AG2-211IB ait été étudié dans de nombreux travaux de pathologie végétale
(Windels & Nabben, 1989; Aoyagi et al., 1998), ce groupe d’anastomose n’a pas été utilisé
dans les travaux qui ont permis de constituer le socle théorique du développement des

épidémies de rhizoctone brun.

4. La biofumigation comme controle biologique des épidémies ?

4.1. Valoriser la période d’interculture avec une culture biofumigante

Aujourd’hui, le raisonnement de la rotation de culture est le moyen le plus efficace
pour limiter le risque d’invasion des cultures par R. solani. Or, dans les systémes sujets a
d’importants dégats dus a ce pathogene, les rotations sont essentiellement courtes et ne
jouent plus le réle de contréle de I'inoculum persistant dans le sol. Au cours de la derniere
décennie, |'utilisation, en interculture, de plantes produisant une quantité importante de
molécules allélopathiques défavorables aux pathogénes est apparue comme une technique
innovante de controle des pathogénes (Kirkegaard, 2009). Cette pratigue nommée
biofumigation a notamment |'avantage de valoriser la période d’interculture des systémes
intensifs a des fins sanitaires. La biofumigation a également I'avantage d’avoir, au méme
titre que les cultures intermédiaires piége a nitrates, des effets agronomiques et

environnementaux intéressants (Kirkegaard, 2009).
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4.2. l’effet toxique direct des Isothiocyanates (ITC)

Certaines plantes, dont les Brassicacées, possedent un fort taux de Glucosinolates
(GSL) dans leurs vacuoles. Lorsque le tonoplaste est altéré (lors de I'attaque d’un tissu par un
pathogéne par exemple) la myrosinase, une enzyme présente dans le cytoplasme, hydrolyse
les GSL en divers composés dont les Isothiocyanates (ITC) (Fig. 1.10) (Gimsing et al., 2007,
Gimsing & Kirkegaard, 2009). Les ITC sont connus pour étre toxiques pour de nombreux
organismes (insectes, mammiferes, nématodes, bactéries, champignons) et leur production
fait partie des mécanismes de défense des plantes envers les herbivores et les pathogénes
(Motisi, 2009). Initialement, la biofumigation a été pensée pour maximiser la libération
d’ITC, défavorables aux pathogénes, par la culture biofumigante. En pratique, la
biofumigation consiste donc a cultiver une culture a fort potentiel de production de GSL
dans ses tissus puis a broyer et incorporer dans le sol la culture biofumigante, de maniere a
optimiser I’hydrolyse des GSL par la myrosinase et donc la libération d’ITC. Chez les plantes
qui peuvent produire des ITC, la concentration en GSL varie selon les organes. Pour une
moutarde brune, connue pour avoir des tissus riches en GSL, la quantité de GSL est
maximale aprés la fécondation. Toutefois, a ce stade la majorité des GSL se trouve dans les
graines qui sont alors difficiles a altérer pour que I'hydrolyse des GSL par la myrosinase ait
lieu. Par ailleurs ces graines restant dans le sol constitueraient un stock potentiellement
important d'adventices pour la culture suivante. C'est pourquoi les moutardes sont
généralement broyées au moment de la floraison ou la quantité de tissus riches en GSL et
simplement altérable (inflorescences, feuilles et tiges) est maximale. Enfin, les ITC produits
lors de I'hydrolyse des GSL sont trés volatils et ne persistent pas longtemps dans le sol
(Gimsing & Kirkegaard, 2009). L'effet direct chimique de la biofumigation est donc

relativement fugace.
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4.3. Les effets indirects de la biofumigation

Il a été démontré qu’au-dela les effets directs des ITC toxiques, la biofumigation avait
des effets indirects sur les pathogénes telluriques. Des travaux de Motisi et al. (Motisi, 2009;
Motisi et al., 2009; Motisi et al.,, 2012) ont mis un évidence le fait que la culture
biofumigante pouvait également avoir un effet négatif sur le pathogene pendant la phase de
culture de la moutarde (Fig. 1.11). Les racines des Brassicacées libérent des ITC dans la
rhizosphére, mais ils sont en quantités trop faibles pour impacter directement les
pathogenes. L'effet de la biofumigation en culture est expliqué par une modification des
équilibres microbiens du sol induite par les racines et les exsudats qu’elles produisent
(Motisi et al., 2010). Cependant les interactions entre les organismes du sol et le réseau
qu’ils forment ne sont pas bien connues et il est aujourd’hui difficile d’expliquer clairement
cet effet. Le fait de broyer la culture biofumigante et d’incorporer les résidus dans le sol
augmente significativement la quantité de résidus organiques dans le sol. Cela peut
potentiellement favoriser le développement des pathogénes saprotrophes tels que R. solani
persistants dans le sol aprés la libération des ITC et donc augmenter la quantité d’inoculum

primaire.

4.4. Biofumigation et controle des épidémies de rhizoctone brun.

Des études précédentes ont montré qu’une biofumigation a base de moutarde brune
réalisée avant une culture de betterave sucriere permettait de diminuer les dégats dus a la
maladie du rhizoctone brun (Motisi et al., 2009). Une analyse épidémiologique a ensuite mis
en évidence que la biofumigation pouvait diminuer le taux d’infection primaire réduisant
alors le nombre de betteraves infectées a la récolte (Motisi et al., 2012).

Cependant, d’aprés les nombreuses expérimentations menées en plein champs, la
biofumigation ne permet pas toujours une diminution des dégats dus aux épidémies de R.
solani. Comme la plupart des contréles biologiques, la biofumigation semble avoir un effet
variable et ne semble permettre qu’un controle partiel, et non quantifié, des épidémies dues
a R. solani. Le rapport entre les effets direct des ITC et les effets indirects, qui peuvent étre
favorables ou défavorables au pathogene, est certainement un élément clé pour expliquer le

succes, encore imprévisible, de ce traitement biologique.
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Figure 1.10 Mécanismes a I'origine de la libération des ITC lors du broyage d’une culture biofumigante. Une fois le tonoplaste altéré la
myrosinase, enzyme du cytoplasme, peut hydrolyser les GSL en plusieurs composés dont les ITC toxiques pour certains organismes.
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Figure 1.11 Représentation schématique des effets potentiels de la biofumigations sur la densité de I'inoculum primaire X. Pendant la phase de
culture de la moutarde le pathogéne peut soit décliner suite a la libération d’ITC par les racines de la culture ou a la stimulation des
communautés d’antagonistes (1), soit se développer suite a une stimulation de la croissance mycélienne (2). Quand la culture biofumigante est
broyée, la libération des ITC toxique affecte le pathogéne dont la densité diminue en quelques jours (3). Entre I'incorporation des résidus et le
semis de la culture héte I'inoculum primaire peut soit décliner (4) ou se développer sur les résidus organiques de la culture biofumigante (5)
(source : Motisi et al., 2010).
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5. Méthodologie et questions de recherche

5.1. l’analyse systémique en épidémiologie

L'analyse systémique est une approche particulierement adaptée a I'étude des
systéemes complexes. Cette approche, qui nécessite souvent un travail pluridisciplinaire, est
utilisée dans de nombreux domaines tels que l'informatique, I'écologie ou la biologie
(Kooijman, 2000; Vohnout, 2003; Wasson, 2005). En 1980, Kranz et Hau ont introduit le
concept d’analyse systémique en épidémiologie végétale (Kranz & Hau, 1980). Ce type
d’approche est notamment reconnu pour étre approprié pour mener des études
épidémiologiques dans un but de gestion des maladies (contréle d’un systeme complexe)
(Kranz & Hau, 1980; Lewis et al., 1997). Ce travail de thése a été conduit selon ce type
d’approche, chaque partie du travail aidant a mieux comprendre le comportement de notre
systéme complexe.

Un systeme correspond a un ensemble d’éléments interagissant entre eux. Il est
caractérisé par la nature de ses éléments constitutifs, les relations entre ces derniers et les
limites qu’on lui donne. La plupart des systémes complexes sont des systemes hiérarchiques
qui contiennent plusieurs sous-systemes. Généralement, la compréhension de la dynamique
d’un sous-systéme permet de mieux comprendre le comportement du systeme d’ordre
supérieur. Kranz et Hau (1980) ont proposé une représentation schématique du systeme
dans lequel I'épidémiologie végétale est intégrée (Fig. 1.12B). Cette représentation montre,
entre autres, que les épidémies englobent les systemes plantes et pathogenes. Cette vision
schématique met également en évidence l'influence du contexte socio-économique, du
systeme de culture considéré et de I’environnement biotique et abiotique sur la gestion des
épidémies et des organismes nuisibles.

En épidémiologie végétale, I'approche systémique nécessite souvent un travail
pluridisciplinaire alliant expérimentation et modélisation mathématique. Dans leur
publication « Systems analysis in epidemiology », Kranz et Hau ont également proposé une
vision schématique de la démarche, non linéaire, de I'approche systémique en précisant les
étapes (Fig. 1.12A). La premiére étape consiste a définir et limiter son systéme, souvent pour

répondre a une question précise (comment controler des épidémies par exemple). La
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deuxieme étape consiste a mobiliser ses connaissances pour conceptualiser le
fonctionnement du systeme étudié. Cette étape de conceptualisation peut étre vue comme
un processus de théorisation du fonctionnement du systeme et doit permettre de
sélectionner les éléments constitutifs du systéme importants a considérer dans les analyses
futures. Suite a ce travail, viennent des étapes d’expérimentation et de modélisation
souvent tres liées. Les résultats de ces travaux permettent de mieux comprendre le
comportement du systeme et apportent de nouvelles questions faisant avancer I'analyse.
Enfin, du fait de la nécessité d’'une approche pluridisciplinaire, I'analyse systémique
demande de nombreuses compétences ce qui implique souvent un long travail d’équipe.
Dans le cas particulier de I'étude des épidémiologies végétale, les compétences requises
sont généralement des compétences expérimentales ainsi que des compétences en

modélisation mathématique et en statistique.
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Figure 1.12 A. Ftapes d’une analyse systémique. B. Représentation schématique de la hiérarchie des systemes
dans lesquels I’épidémiologie végétale est incluse (source : Kranz & Hau, 1980).
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5.2. Etat initial des connaissances et délimitation du systéme d’étude

Dans ce travail de thése nous considérons le méme systéeme que dans la thése de
Natacha Motisi (Motisi, 2009). Ce systeme correspond a une culture de betterave sucriere
infestée par le champignon R. solani AG2-2IIIB incluse dans une rotation betterave - blé.
Entre 2006 et 2008 une expérimentation, sur ce méme systéme, a été conduite sur le
domaine expérimental de I'Inra d’Epoisses a co6té de Dijon en Cote-d’Or. Le but était
d’évaluer les effets d’une culture intermédiaire biofumigante, au sein d’une rotation
betterave-blé, sur la maladie du rhizoctone brun de la betterave. Avant le début de ces
essais en plein champ, le sol de toutes les parcelles expérimentales a été artificiellement
infesté par le pathogene R. solani AG2-2l1IB. Le dispositif expérimental comprenait deux
essais menés en paralléle ou la rotation betterave-blé était décalée dans le temps afin de
pouvoir observer le développement du rhizoctone brun de la betterave chaque année. Les
essais étaient construits de maniére a tester et différencier les effets que peuvent avoir une
culture biofumigante pendant sa phase de culture de ceux qui sont dus au broyage et a
I'incorporation des résidus dans le sol. Le développement du rhizoctone brun de la betterave
a donc été suivi dans trois cas: sans biofumigation, avec une biofumigation partielle
(moutarde cultivée en interculture mais arrachée a floraison) et avec une biofumigation
compléte (moutarde cultivée, broyée et enfouie a floraison). Pour les années 2007 et 2008,
la dynamique des plantes apparemment malades a été observée en notant régulierement
les plantes montrant des symptémes aériens caractéristiques du rhizoctone brun, et ce pour
chaque parcelle de betterave. Ce type de suivi non-destructif a eu I'avantage de ne pas
perturber le développement des épidémies telluriques comme cela aurait été le cas avec un
suivi destructif. Toutefois, le lien entre la dynamique des plantes symptomatiques et celle
des individus infectés (et infectieux) n’ayant pas été étudié auparavant, |'utilisation de ces
données a nécessité la formulation d’hypothéses fortes dont la validité était alors inconnue.
Un premier modéle temporel décrivant le développement des épidémies de rhizoctone brun
dans une population de betterave a été proposé par Motisi et al. pour analyser les effets de

la biofumigation sur le développement de I'épidémie (Motisi, 2009; Motisi et al., 2012) :
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Plantes saines

%:—[a(t)X+ﬁ(t)1(t)]S(f)

Plantes infectées

%= () X + BOID]S0)

Plantes symptomatiques
D=yl

Taux d'infection primaire (4)

o(t) = o, exp(—a,t)

Taux d'infection secondaire

B(t) = exp(=0.5[log(¢/ )/ BT')

Ce modele suppose que i) les infections primaires ont lieu dés le début de la culture a un
taux qui décline de maniére exponentielle, ii) I'épidémie se propage par infections
secondaires avec un taux qui suit une fonction en cloche et que iii) les individus
symptomatiques et infectés sont simplement liés par un rapport de proportionnalité.

Cette premiére analyse a cependant été construite sur une faible connaissance des
processus épidémiologiques intervenant en conditions de culture et la structure de base du
modeéle se fonde sur des théories validées en microcosmes (Otten et al., 2003). L’objectif du
travail de thése présenté ici est d’approfondir I'analyse épidémiologique pour i) mieux
comprendre le développement des épidémies telluriques et ii) quantifier le gain de controle
des épidémies obtenu en utilisant une biofumigation. Une analyse critique des premiers
travaux met notamment en évidence trois points faibles. Tout d’abord, I’étude précédente
n’a aucunement considéré l'aspect spatial du développement de I'épidémie tellurique
(Gilligan, 2002; Filipe et al., 2004). Comme tous les modeéles temporels (hypothése de champ
moyen), le modele (4) considére que tous les individus (plantes) de la population ont la
méme probabilité de contact, et donc qu’un individu infecté a la méme probabilité d’infecter
tous les autres individus de la population. Cependant, comme évoqué ci-dessus, les

épidémies telluriques sont connues pour se propager essentiellement de maniere locale
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dans une population ou les individus sont immobiles et espacés de maniere réguliére. Par
conséquent, les modeles temporels tels que le modele (4) semblent peu pertinents pour
décrire les épidémies telluriques surestimant souvent leurs développements (Filipe &
Gibson, 2001). Le second point faible de la premiére analyse concerne la prise en compte du
caractére cryptique de I'épidémie. Etant donné le peu de connaissance sur le lien entre
infection racinaire et apparition des premiers symptomes de maladie sur les parties
aériennes de la plante, une simple relation de proportionnalité a été considérée. Cette
hypothése peut cependant apparaitre comme étant inadaptée. En effet, on peut
intuitivement imaginer que i) la relation soit dépendante de I'dge de la plante et que ii) le
lien entre la dynamique de [I'épidémie cryptique et la dynamique des individus
symptomatiques puisse étre considéré différemment dans un modéle épidémiologique
(nouveau compartiment par exemple). Enfin le dernier point qu’il serait intéressant
d’améliorer concerne la prise en compte d’une certaine variabilité dans le développement
des épidémies (stochasticité du systeme). De nombreux facteurs environnementaux et
humains peuvent influencer la propagation d’un pathogéne tellurigue dans une culture
(Jeger, 2000; Gilligan, 2002) et rendre le développement des épidémies plus ou moins
variable. On peut penser que lintroduction d’une certaine stochasticité dans le
développement des épidémies pourrait également rendre les prédictions plus réalistes mais
aussi rendre possible une analyse des effets de la biofumigation sur la variabilité des

épidémies.

5.3. Modéle conceptuel

Notre systéme correspondant a une parcelle de betterave sucriére au sein de laquelle
se développe une épidémie causée par le champignon pathogene R. solani AG2-211IB. Ce
systéme peut simplement étre schématisé sous la forme d’un systéme a trois couches (Fig.
I.13A). La premiére couche correspond au sol qui contient I'inoculum primaire qu’il n’est pas
possible de détecter. Cet inoculum, dont la répartition spatiale est inconnue, initie une
épidémie au sein d’'une population de plantes immobiles et espacées de maniére réguliere.
L’épidémie peut ensuite se propager localement dans I'espace via des infections secondaires
entre plantes infectées (et infectieuses) et plantes voisines saines. La dynamique spatio-

temporelle de I'épidémie n’est pas observable, sans échantillonnage destructif, car les
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colonies de R. solani a I'origine des infections se développent dans le sol. Aprés avoir infecté
une plante, le mycélium se propage a la surface du systeme racinaire, pénétrant parfois a
I'intérieur des tissus, et utilise les nutriments issus de la dégradation des tissus de son hote
pour créer de nouveaux hyphes et explorer le sol environnant. Aprés une certaine durée, la
plante montre des symptomes de maladie au niveau de ses parties aériennes (feuillage ou
collet) qui peuvent étre visuellement observés et notés. Dans ce travail nous nous
focaliserons uniquement sur la période de culture de la betterave pendant laquelle une
épidémie de rhizoctone brun peut démarrer et se propager. En outre, il est bon de noter que
ce systeme d’étude correspond a un sous-systeme inclus dans d’autres systéemes plus
importants (Fig. 1.12B). On peut définir un systéme d’ordre supérieur pertinent qui
correspondrait a la rotation culturale (succession moutarde — betterave — blé) (Fig. 1.13B)et
qui permettrait d’avoir une vision a plus grande échelle temporelle des processus

écologiques et épidémiologiques du systeme.
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5.4. Questions de recherche

Comme nous avons pu le voir précédemment, la premiére analyse des effets de la
biofumigation sur les parameétres épidémiologiques du systeme R. solani — betterave
sucriere a été conduite a partir d’'un faible niveau de connaissances sur des processus
épidémiologiques majeurs que sont la dispersion du pathogene et la période d’incubation.
Afin de mieux comprendre le fonctionnement de notre systéme d’étude, dans un premier

temps nous tenterons de répondre a deux questions :

1) Comment se propagent les infections au sein d’une population de plantes en
conditions de culture ?

2) Quel est le lien entre infections racinaires et apparition des symptémes aériens ?

La capacité de dispersion des pathogenes est un élément clé pour comprendre et
prédire le développement des épiphyties dans une parcelle de culture ou dans un paysage
(Zadoks & Vandenbosch, 1994; Thrall & Burdon, 1999; Zadoks, 1999; Brown & Hovmoller,
2002; Meentemeyer et al., 2012). En ce qui concerne les systemes du type plante —
pathogene tellurique, le suivi de la dispersion du pathogéne est généralement compliqué car
les pathogenes telluriques se développent dans un milieu opaque : le sol (Lucas, 2006; Motisi
et al., 2012). Pour pallier ce probléeme récurrent dans les études ayant pour modele
biologique un organisme nuisible du sol, il est possible d’obtenir indirectement I'étendue de
la dispersion d’un pathogéne tellurigue en mesurant la pathozone d’un pathosysteme
(Ferriss, 1981; Gilligan, 1983; Gilligan & Bailey, 1997; Bailey et al., 2008). Dans ce travail de
thése nous utiliserons le concept de pathozone pour mesurer la capacité de dispersion du
pathogéne R. solani AG2-2 1lIB ce qui nous permettra de comprendre comment se propagent
les infections au sein d’'une population de betteraves. Ces résultats seront notamment
important pour justifier ou infirmer I'hypothése d’une dispersion locale (voisinage de von
Neumann) des infections secondaires, couramment utilisée pour décrire la propagation
spatiale des épidémies d’origine telluriques (Filipe & Gibson, 1998; Gilligan, 2002; Filipe et
al., 2004; Gibson et al., 2006).

La détection des individus infectés est reconnue comme étant un élément essentiel

de la gestion des maladies infectieuses (Fox, 1997; Fraser et al., 2004). Comme nous avons
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pu le voir précédemment, dans le cas particulier des épidémies végétales d’origine tellurique
la détection efficace du pathogene ou des plantes infectées est difficile sans I'utilisation d’un
échantillonnage destructif (Motisi et al., 2012). Généralement, la détection des plantes
infectées se fait donc via observation de symptémes sur les parties aériennes des plantes qui
attestent d’un développement de maladie au niveau du systéme racinaire (Fig. 13A). Bien
gue des modeles existent déja pour décrire la période d’incubation de certains systemes du
type plante — pathogéne aérien (Xu & Robinson, 2000; Copes, 2008), il n’existe a ce jour
aucun modele validé qui relie les infections racinaires et I'apparition de symptdémes pour des
maladies d’origine tellurique (Motisi et al., 2012). Aprés avoir étudié la dispersion de R.
solani, nous étudierons donc la période d’incubation du systeme R. solani — betterave
sucriére afin de proposer et valider un modéle qui rendra possible une meilleure prise en
compte des observations de maladie (Fig. 13A).

La plupart des théories qui décrivent le développement des épidémies telluriques sont
aujourd’hui fondées sur des données expérimentales obtenues en conditions contrélées
(Gilligan & Bailey, 1997; Kleczkowski et al., 1997; Gilligan, 2002; Otten et al., 2003; Bailey &
Gilligan, 2004; Bailey et al., 2008; Gosme & Lucas, 2009). Cependant, I'étendue de leur
validité dans des systemes réels plus complexes reste encore mal connue. Dans un souci de
réalisme, les mesures de la dispersion du pathogéne et la période d’incubation, réalisées au
cours de se travail, se feront en utilisant une approche expérimentale en conditions de
culture réelles (champ) ou tres proches de la réalité (jardin).

Enfin, nous intégrerons ces connaissances sur la dispersion du pathoge ne et la
période d’incubation pour dériver, sur la base du modele (4), de nouveaux modeles
épidémiologiques et ré-analyser les effets de la biofumigation sur le développement des
épidémies d’origine tellurique. Lors de I'étude du contrdle biologique des épidémies par la
biofumigation, nous utiliserons notamment un modele spatial stochastique qui permettra

une analyse nouvelle des potentiels effets de ce traitement sur la variabilité des épidémies.
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Chapitre Il : Influence de la croissance de I’h6te sur le développement des

épidémies

Ce deuxiéme chapitre correspond a un article soumis au Journal PLOS ONE. Dans ce
travail nous introduisons le concept de distance seuil entre plantes, au dessus de laquelle
I’épidémie ne se développe pas, puis nous examinons I'effet de la croissance du systeme
racinaire des plantes, qui modifie la distance de contact entre plantes voisines, sur le
comportement des épidémies.

Dans un premier temps nous présentons des mesures de la pathozone du
pathosysteme betterave sucriere — Rhizoctonia solani réalisées en conditions de culture pour
deux sources d’inoculum. La premiere source d’inoculum correspondant a cing grains d’orge
infestés par le pathogéne (inoculum primaire) et la deuxiéeme source a une betterave
infectée qui présente un niveau de maladie élevé (inoculum secondaire). Ensuite, la
pathozone, qui correspond a une forme de noyau de dispersion (centré sur I'hote) des
infections, est utilisée pour paramétrer un modeéle individu-centré qui décrit le
développement spatio-temporel des épidémies.

Afin d’étudier I'effet de la croissance radiale du systéme racinaire des plantes sur le
comportement des épidémies nous introduisons une dynamique dans la distance de contact
entre plantes voisines qui prend en compte la croissance radiale de la racine tubérisée d’une
betterave a sucre. Puis, nous simulons le développement stochastique des épidémies pour
trois distances initiales (distance centre a centre d’h6tes contigus) x.= 11, 14 et 17 cm en
considérant ou non la croissance des plantes hotes.

L'étendue de la pathozone apparait plus importante dans les cas ou un inoculum
secondaire a été utilisé que dans ceux ou un inoculum primaire a servi de donneur (étendue
d’environ 20 cm pour l'un et 12 cm pour l'autre). Ces résultats nouveaux, puisqu’obtenus a
partir d’expérimentations menées au champ, confirment les tendances observées en
microcosmes pour le pathosystéme radis — R. solani et mettent en avant I'importance de la
translocation de nutriments, processus biologique courant chez les Basidiomycétes, dans
développement du réseau mycélien de R. solani dans un sol cultivé. De plus, ces profils de

pathozone confortent I’"hypothéese d’une transmission locale des infections (aux plus proches
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voisins) qui est généralement utilisée pour modéliser le développement des maladies
telluriques.

Les simulations suggerent que la croissance du systéme racinaire des plantes a la
capacité d’induire un changement dans le comportement du systéme qui peut devenir
invasif alors qu’il était initialement non-invasif. Dans les cas ou la distance de contact est
initialement en dessous de la distance seuil, la croissance de I’'hote semble accélérer la
propagation du pathogéne dans la population.

Enfin, nous terminons par discuter I'importance de prendre en compte la
croissance des parties souterraines des plantes pour diminuer les pertes dues aux maladies

telluriques dans les systemes de culture.
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Host growth can cause invasive spread of crops by soilborne pathogens
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1. Introduction

Invasions by plant pathogens can significantly impact plant communities (Burdon et
al., 2006; Mordecai, 2011; Cobb et al., 2012) and cause substantial economic losses in
agricultural and silvicultural systems (Mack et al., 2000; Raaijmakers et al., 2009).
Epidemiological modelling can play an important role in designing and evaluating strategies
for preventing and controlling pathogen invasions (Jeger, 2004; Madden et al., 2007). For
example, mathematical models allow the prediction of threshold conditions for pathogen
invasion (epidemics) in host populations (Bailey, 1975; Anderson & May, 1986; Jeger, 1986)
on which some criteria for optimal disease control are based (Jeger, 2004; Gilligan & van den
Bosch, 2008).

For most soilborne plant diseases, pathogen spead occurs predominantly between
plants that have grown as close neighbours (Thrall et al., 1997; Brown & Bolker, 2004; Filipe
et al., 2004; Madden et al., 2007), posing stricter threshold conditions for pathogen invasion
than in well mixed populations, e.g., a higher transmission rate (Filipe & Gibson, 2001;
Brown & Bolker, 2004). In these systems, there is a close association with the concept of
percolation threshold (Grassberger, 1983), i.e., a critical probability of connection (and
transmission, in our case) between neighbour sites in a lattice. The existence of these
thresholds for soilborne disease epidemics has been shown, for example, in laboratory
conditions (Bailey et al., 2000). The spatial distribution and density of host populations also

determine epidemic thresholds. While, the effects of these factors on epidemics of locally-
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spreading plant pathogens have been investigated by several authors (Burdon & Chilvers,
1982; Thrall et al., 1997; Park et al., 2001; Brown & Bolker, 2004), the corresponding effects
of host growth have received little attention (Jeger, 1987; Ferrandino, 2008). In this paper,
we investigate experimentally and theoretically, how host growth can alter epidemic
thresholds (invasive spread) for soilborne plant pathogens.

The spatial structure of plant populations in crop systems is usually determined by
growers at the time of sowing or planting. Plant spacing, i.e. the distance (x.) between the
centres of neighbouring plants (Fig. Il.1A), is usually chosen in order to optimise the quality
(plant shape) and yield of the cultivated crops. During the growing season, at least in non-
perennial crops, the growth of individual plants reduces the contact distance between the
tissues of neighbouring plants, which we represent via the edge-edge distance (x..) (Fig.
[I.1A). To our knowledge, this factor has not been included in previous modelling studies of
soilborne epidemics, for example (Nandris et al., 1996; Bailey & Gilligan, 1997; Kleczkowski
et al., 1997), where the host contact distance was represented by the static spacing x.. (Fig.
II.1A). Here, we test the hypothesis that the below-ground growth of host plants can, under
otherwise non-invasive conditions, cause a resident soil-borne pathogen population to grow
to epidemic scale and severely damage a crop during a growing season (Fig. I.2); conversely,
under already invasive conditions, root growth increases the disease level during the
growing season. We test this hypothesis in two stages. First, we develop novel experiments
on the pathozone of a plant-host soilborne-pathogen system. Second, we use these
individual-level observations to parameterise a population model and simulate pathogen
spread in a plant host population, contrasting models that allow for plant growth with those
that do not.

Soil-borne pathogens spread below-ground and, thus, it is difficult to assess the
extent of their dispersal in natural and cultivated soils (Motisi et al., 2012). The host-centred
concept of pathozone (Gilligan, 1985) characterises host vulnerability to infection by soil-
borne pathogens (Ferriss, 1981; Bailey & Gilligan, 1997) and relates to the inoculum-centred
concept of dispersal kernel (Minogue, 1989; Kot et al., 1996). The pathozone of a patho-
system is the zone around a host where an inoculation could cause infection; it is
represented by a surface, P(x,t), of the probability of infection of a recipient host in terms of
its distance x to the inoculum donor and the time t since exposure to inoculum (Fig. Il.1B &

[1.1C). In general, estimation of dispersal kernels requires epidemic data and intensive
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Bayesian techniques for dealing with missing data because each observation is not traceable
to a specific inoculum source, e.g., (Filipe et al.,, 2012). The advantage of a pathozone in
relation to a dispersal kernel is that it is more readily measurable, at least for soilborne plant
pathogens. Measurements can be made, for example, in replicated experiments where
donor (inoculum) recipient (host) pairs are placed at differing centre-centre distances (x.)
and the time of infection (if any) since host exposure is recorded. We extend the pathozone
model (Gilligan, 1985) such that the donor-recipient contact distance is that between host
tissue and inoculum, which we represent by the edge-edge distance x.. (Fig. Il.1A & 11.1B). As
hosts grow and this distance decreases, we expect an increase in the probability of infection
within given a donor-recipient pair, which associates with a change in a cross section of the
pathozone surface (Fig. I1.1B & I.1C).

Saprotrophic fungi play a central role in ecosystems function by decomposing non-
living organic matter; some are also able to parasite living plants and damage crops.
Experimental studies show that colony expansion of these fungi depends mainly on the
endogenous supply and translocation of nutrients within a mycelial network, and on its
growth strategy for given spacing among nutrient sources (Ritz, 1995; Bailey et al., 2000;
Boswell et al., 2007). In real soils, however, this process is still poorly understood (Cairney,
2005). Here, we present novel results on fungal spread in cultivated soil in field conditions.

In order to investigate the influence of plant growth on the spread of a soilborne
plant pathogen, we consider the parasitic fungus Rhizoctonia solani AG2-2111B on sugar beet
(Beta vulgaris L.) as an example system. Rhizoctonia solani is a saprotrophic Basidiomycete
that parasites a wide range hosts (Ogoshi, 1987), and has been studied in controlled
conditions (Ritz, 1995; Bailey & Gilligan, 1997; Gilligan & Bailey, 1997; Jacobs et al., 2004).
Rhizoctonia solani AG2-2IIIB, in particular, is prevalent in agricultural systems and causes
brown root (crown rot disease) on sugar beet (Motisi et al., 2009; Bolton et al., 2010). We
measured the pathozone of this system in field conditions and used these measurements to
parameterise an individual-based population model of the development of epidemics. We
show that host growth can induce a switch from non-invasive (localised) to invasive (system-
wide) spread of the pathogen during a crop season (Fig. 11.2). We conclude the paper by
discussing the importance of considering the root growth of hosts in predicting epidemic
behaviour of locally-spreading pathogens, and in agronomic design for the prevention and

management of plant diseases.
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A Initial infected population B Final infected population without host growth
Inoculation of plants
5% of the population
C Final infected population with host growth
Susceptible plant
Infected plant

Figure 11.2 lllustration of the potential effect of individual host growth on epidemic spread. For a given initial
inoculation of the population (A), pathogen spread is non-invasive in the absence of host growth, i.e.
infection remains localised (B), whereas pathogen spread is invasive with host growth, i.e., infection spans
across the population (C). As plant grow, the edge-edge contact distance between hosts (larger circles)
decreases, which reduces the percolation threshold distance for the system. The host population is
distributed in an isotropic square lattice, with the centre of each individual located at a lattice vertice.
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2. Materials and Methods

2.1. Pathosystem

In this study we considered the saprotrophic fungus Rhizoctonia solani anastomosis
group (AG) 2-2 IlIB (isolate G6), which parasitizes a variety of crops including sugar beet, rice,
maize, and ginger. As R. solani AG2-2 IlIB has a maximal growth rate around 30°C (Aoyagi et
al., 1998) its activity is often negligible during the early stages of a crop, when environmental
conditions are cool. Although sugar beet does not exhibit a significant change in
susceptibility with age, this strain of R. solani is known to spread late on mature plants

(Bolton et al., 2010), hence early infections are rare.

2.2. Inoculum production

Infested barley seeds were used to emulate soil residual inoculum of R. solani. First,
barley seeds were soaked with water before autoclaving (2 x 1h) at 115°C, with a 24h
interval between autoclaving. Then the autoclaved barley was inoculated with mycelial plugs
removed from the margins of 7 days old colonies grown on malt agar at 20°C. Finally, the

inoculated seeds were incubated for 3 weeks at 20°C.

2.3. Pathozone: placement experiment

The probabilities of infection within pairs of inoculum-donor and host-recipient were
measured in field experiments, each with one of two types of pathogen inoculum, primary
inoculum or secondary inoculum, which provided low and high nutrient levels for mycelial
expansion of the fungus, respectively. In each experiment, primary inoculum consisted of
five infested barley seeds, while secondary inoculum was sugar beet inoculated four weeks
in advance and exhibiting at least 50% of diseased root surface.

Field experiments were carried out at Le Rheu, France (UE787 Unité Expérimentale
de la Motte, coordinates 48°06’ N, 1°48’ W) in 2011. At this site the soil is silty, with mean pH
value of 6.69, total nitrogen content of 1.30g/kg, organic matter content of 19.14 %, and

cation exchange capacity of 71.68 cmol(+)/kg. Soil analyses at five points in the area of the
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experiments revealed low global variability in physicochemical parameters. The sugar beet
crop (cv Skipper) was sown on April 5% 2011 using a pneumatic drill. The crop was irrigated
to prevent soil dehydration, and was managed according to the common farming practice
except that no fungicide was applied. As R. solani had not been introduced and sugar beet
had not been grown in this field previously, we assumed that the soil was free of inoculum
before the experiment. In order to prevent undesirable infections between inoculum-donors
and host-recipients belonging to distinct pairs, we kept plant spacing above 80cm by
thinning out the crop manually.

The probability of infection P(x,t) for each given distance x and time t since exposure (Fig.
I1.2B), was obtained by assessing, via destructive sampling, how many inoculations had
caused infection among n;:=25 replicate pairs comprising an inoculum donor and a host
recipient. Primary-inoculum donors were placed at six ‘contact’ distances x..=0, 2, 4, 6, 8 and
12cm from the edge of 93-day-old plant-recipients, while secondary-inoculum donors were
placed at six contact distances x..=0, 5, 10, 15, 20 and 50 cm from the edge of 99-day-old
plant-recipients. The use of larger contact distances for pairs involving secondary rather than
primary inoculum is supported by laboratory experiments with R. solani that suggested
secondary inoculum had further range than primary inoculum (Kleczkowski et al., 1997). For
primary inoculum, and for each of the six ‘contact’ distances x.e, root infection status was
assessed (destructively) in distinct replicate pairs after four different periods of exposure to
inoculum: 14, 20, 29 and 40 days. For secondary inoculum, destructive assessment of
infection status was carried out gradually across the ‘contact’ distances, starting with the
replicates with x..=0 through to those with x..=50cm, at the above periods of exposure to
inoculum, until finding the first distance with a zero count of infection; we assumed a zero
probability of infection for the remaining larger distances. We obtained measures of the
probability of infection for each distance x.. after 8, 14, 23 and 42 days of inoculum
exposure, and additional points for x..=15, 20 and 50 cm and x..=20 and 50 cm after 55 and

62 days of exposure, respectively.
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2.4. Parameters for the population model

Following Kleczkowski et al. (1997) (Kleczkowski et al., 1997), we built a model for the
rates of primary (8,) and secondary (8;) infection of a recipient host in a donor-recipient pair,
by compounding the diminishing effects of several biological processes on a basic

(maximum) rate:

°| location of inoculum away |®| source of nutrients |¢|  onset of

B, =

Spatial decline due to Time decline due to Delay in
( Maximum rate ]

of infection (ap )
from host (<Dp) decline (l//p ) infection (&)

(1)
Spatial decline due to Delay in

Maximum rate
= °| location of inoculum away [¢| onset of

of infection (a,)
' from host () infection (8)

Assuming that these processes operate independently, then the rates at given distance x
between the inoculum donor and host recipient, and at time t of exposure of the recipient,

are given by a multiplication of functions of either distance or time:

B, (x,t)y=a, @ (x)¥ (1) 6(t-71,—05,x) (2)

B.(x,t)=a, ® (x)O(t—1,—0.x) (3)

where a, and as are the maximum rates of infection, and the delay in onset of infection is
described by a step function, 6(t)=0 if t<0 and 0(t)=1 if t>0. The parameters 1, and
represent initial delays in fungal infection, and 6, and &; allow for increases in the delays

with distance x (see Table Il.1). For the spatial components of these rates we use Gaussian

functions:
O, (x)=e™" (4)
D (x)=e " (5)
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where o, and o; are rates of spatial decline of the probabilities of primary and secondary
infection, respectively. For primary infections, we assumed there is a limited initial source of
nutrient that decline exponentially with time as the fungus uses nutrient for growing and

exploring the soil:
Y ()=e " (6)

where d, is the rate of temporal decline of probability of primary infection, and 7, is defined
above (see Table I1.1).

Contrary to other anastomosis groups of R. solani (AG4, for example), AG2-2 IlIB is
known to parasitize mature sugar beets (Ogoshi, 1987), which do not exhibit a significant
change in susceptibility with age. As a mature sugar beet plant contains a large amount of
nutrient, we considered that an infected plant provides an unlimited source of nutrient to
mycelium, and thus that fungal growth is not limited in time by nutrient collapse. In other
words, we assumed that in the experiment there was no temporal decline neither in the
infectiousness of donor hosts (equation (3)) nor in the susceptibility of recipient hosts.

The pathozones for primary and secondary infection of a recipient host are represented
by probability distributions (P, and Ps) over distance x (from the location of the host) and

time t (after exposure of the host), that obey the equations:

annn _ B, (6, 0)[1- P, (x,1)]
= (7)
@ = B,(x, )l P(x,0)]

Solving equations (7) together with the assumptions (2)-(6), gives the explicit model for the

dynamics of the pathozones:

B )
.

P(x,t)=1-exp|—a, e

y 6(t—7,—5,%) (8)

p

P(x,t)=1—exp[—a, e ™ (t—7,~6,x) O(t—7,~ 5,x) | (9)
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where, t is the time since exposure of the host to the inoculum, and, for a pathozone that
does not incorporate host growth (Gilligan, 1985), x is the static contact distance between
the host and the inoculum.

We assessed and parameterised the pathozone models (8)-(9) by fitting the
experimental pathozone data with the following random process, describing the number of

replicated donor-recipient experiments in which there was an infection:

n, . (x,t) ~ Binomial(n,,, P(x,t)), (10)

where P=P, or P; is the probability of a single infection given by (8) or (9). Specifically, we
fitted nj to the number of infections, among n;+=25 replicates, for each donor-recipient
distance x and period of exposure t. We implemented this estimation of the pathozone
parameters in (8)-(9) via Bayesian Markov Chain Monte Carlo sampling with likelihood
function based on (10) and non-informative prior distributions, run in OpenBugs (Lunn et al.,
2009) and with posterior densities analysed in R (R Development Core Team, 2008).

We used the estimated parameters of the pathozone models (8)-(9) to parameterise
the rates of infection (2)-(3) in population models of pathogen spread. In these population
models, we incorporated host growth by using a dynamic model for the contact distance

between a given host and inoculum inferred from data as described below.

2.5. Plant growth and dynamic distances between hosts

The radial growth of belowground parts of sugar beet was assumed to be spatially
isotropic and homogeneous in the soil across the field. We considered the radius of the
tuberous root at the neck of plants to be a measure of their radial size. We described the

increment in the radius of the host root system, h(t) (Fig. 11.1B), by a logistic equation with

asymptote 5 cm (see Appendix S1 for supporting data and parameterisation).

h(t)=5/[1+1000exp(—1.18%"*)] (11)
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The growth of inoculum-donor sugar beet can be affected by R. solani infections in
different ways. If an infection occurs when the host is still small, the fungus colonizes the
root system rapidly and kills the host. In a mature plant, the root system is more developed
and the host can survive pathogen colonization longer by producing new roots (Bailey &
Gilligan, 2004). We use a simple model, inspired by our qualitative observations, for the
dynamics of the edge-edge spacing x.. in a donor-recipient pair that incorporates these
differences in growth of infected sugar beet, by allowing for a variable contribution from the
growth of the inoculum-donor host according to its age at the time of infection of the

recipient host, tins:

xee(t) = xcc - h(t) . if 30< tinf< 70
x.(0)=x,—1.5h(t), if 70<¢,,<90 12)
xee(t) = xcc - 2h(t) ] 1f 90 < tinf

where x. is the (static) distance between host centres (Fig. 11.2C). Changes in the probability
of infection induced by host growth, which we describe using the model (11)-(12) for the
contact distance between host and inoculum (Fig. II.1B), are obtained by replacing x in (8)-(9)

With Xee(t) in (12).

2.6. Spatial population model and its simulation

For many soilborne diseases, pathogen spread is localised and, for a population
distributed on a lattice, occurs predominantly between nearest neighbour plants, e.g., within
a von Neumann neighbourhood of the inoculum sources (Filipe et al., 2004; Gibson et al.,
2006). In order to investigate the effect that host growth, which reduces the contact
distance between nearest neighbours, has on epidemic behaviour, we implemented a
spatially-explicit host population model. Specifically, we used an individual-based stochastic
model of the spread of R. solani between nearest-neighbour plants, where individuals are
arranged in a square lattice, and each individual can be either Susceptible (S) or Infected (/).
We compared the spatial spread of R. solani between two versions of this model that differ
in the specification of the contact distance between neighbouring hosts. In one version of

the model, this distance is static and equal to the centre-centre spacing of hosts x. (the
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edge-edge distance x.. at the time of crop sowing); this is the commonly used approach for
soilborne plant diseases. In another version of the model, the neighbour contact distance is
dynamic and given by the edge-edge distance x.(t) (Fig. I.1A and equation (12)). We
simulated 1000 continuous-time Markov chains on a 30 by 30 square lattice (i.e., a
population with 900 hosts) using a first event algorithm (Fig. I1.2) (Wilkinson, 2006). As R.
solani AG2-2 1lIB is known to initiate epidemics late, we assumed that the pathogen started
spreading 30 days after sowing (ti,s > 30 days). Simulations were stopped 250 days after
sowing, which corresponds to a typical sugar beet growing season.

For our purpose of demonstrating the impact of host growth on epidemic
development, we focused on the effect of host growth on secondary infection and ignored
its effect on primary infection. This choice is justified because the spatial distribution of
resident primary inoculum is usually unknown or not manageable, while the spacing of hosts
(xcc) can be designed by farmers in order to account for plant growth. We considered an
initial random distribution of primary infection in 5% of the host population (Fig. 11.2),
representing, for example, infected imported seed. In our model, the probability that a

Susceptible plant becomes Infected during a time interval [t,t+dt] is given by:

4
Prob(S, = 1,,4) =D B (t =t 1, %) p, () dt (13)

k=1

where p(t)=1 if neighbour k is infected at time t and p(t)=0 otherwise, 8 is the rate of
secondary infection (equations (3)-(6)), tinzx is the time of infection of nearest-neighbour k,
and distance x is the same for every neighbour (x=x. or xe(t), equation (12)). The
parameters of the function 8; are those estimated for the pathozone P(x,t) in equation (9);
specifically, we used the means of the corresponding Bayesian posterior distributions.
According to the asymptotic radius of sugar beet (5cm, Appendix S1) the spacing of
plant centres x. has to be greater than 10 cm. In order to assess the effects of host growth
on pathogen invasion for differing initial plant spacing x., we simulated epidemics for x.
=11, 14 and 17 cm. Then we compared the spread of R. solani among population models

where the contact distance between neighbour hosts is static and where it is dynamic.
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3. Results

3.1. Pathozones: infection at individual level

The pathozone models (8) and (9) captured the essential pattern of the pathozone
data (Fig. I1.3). The estimated time delays in infections, parameters 1, and T, reveal
differences between the primary and secondary infection profiles despite having
considerable uncertainty (Table 1l.1). The estimated median delay is higher for primary
infection than for secondary infection (5.7 and 0.5 day, respectively) and the corresponding
confidence ranges do not overlap (Table II.1). For secondary infections, the estimates of
most parameters (as, g5, 8s) have low uncertainty. For primary infection, the estimates of the
spatial (o,) and temporal (d,) decline rates show significant uncertainty, whereas the
estimates of the delay (6,) and maximum rate (a,) have low uncertainty. The outliers to the
model fit at early times of infection (Fig. Il.3A & I1.3B) may reflect variability in the infection
process, difficulty in assessing infection at early necrosis, or a need to relax some of the
model assumptions, e.g., a non-Gaussian spatial decline or a delay parameter in (6)
independent from that in (2).

The distance between inoculum donor and host recipient strongly influenced the
probability of infection (Fig. 11.3). In fact, the transmission of infection was limited to a
contact distance of 12 cm for primary inoculum and 20 cm for secondary inoculum. Contrary
to primary infection, the probability of secondary infection displayed a long-term plateau
close to 1 for short distances, up to 5cm, and increased slowly with time for distances up to
15 cm. The ‘scale’ of spatial decline was smaller for secondary infection than for primary
infection (1/\/05=1/\/72 and 1/\/0p=1/\/160, respectively), which is reflected in a sharper

decline with distance x (after the plateau) in Ps than in Pp,.
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Figure 11.3 Pathozone measurements. Probabilities that an inoculum-donor placed at a certain distance from a host-recipient infects the recipient susceptible plant after
a given time of exposure (see Fig 11.2). (A) Primary infection (caused by infected seeds) and (B) Secondary infection (caused by infected hosts). Points correspond to data

obtained in placement experiments. In B, points at 50 cm are not shown but the corresponding counts are zero and fit the function well.
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Table II.1 Parameters of the model, interpretation, estimated distributions

Parameter Interpretation Units Mean SD g-2.5% Median g-97.5%
secondary inoculum
as maximum rate of infection d’ 0.134 0.015 0.106 0.134 0.165
Os rate of spatial decline cm? 0.01391 (1/72) 0.00117 0.01181 0.01384 0.01633
Os rate of delay dcm™ 0.90 0.09 0.68 0.92 1.00
T minimum delay d 0.47 0.41 0.001 0.36 1.55
primary inoculum
ap maximum rate of infection d’ 1.79 0.84 0.75 1.6 4.4
Op rate of spatial decline cm? 0.00624 (1/160) 0.00488 0.00022 0.00507 0.01849
dp rate of temporal decline d’ 0.371 0.144 0.202 0.338 0.859
Op rate of delay dcm™ 0.85 0.16 0.40 0.90 0.99
T minimum delay d 5.70 2.37 0.20 6.32 9.33
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3.2. Epidemics: plant growth and pathogen invasion

Changing host density by changing the initial plant spacing x.. affected the spread of
R. solani within the regularly-spaced host population: an increase in x. led to a decrease in
the final size of the simulated epidemics (Fig. I.4). In the model with static contact distance
between host tissues there was no epidemic take-off, as shown by the lack of a trend that
rises non-linearly because of secondary infection (Fig. 1l.4A-C & Appendix S2). With the
smaller x., the part of the population infected raised very slowly but linearly (see Appendix
S2) until the end of the crop season (Fig. II.4A). With the larger x.. the part of the population
infected reached an early asymptote, but one that is well below the host population
capacity, which is typical of non-percolating or non-invasive spread.

In the model with host growth, and thus with decreasing contact distance, the
systems with x.. = 11, 14, and 17 cm switched to invasive spread towards the population
capacity of 900 hosts (Fig. 11.4D-4F), as shown by the wider distributions of epidemic size and
their non-linear trend (see Appendix S2). Prior to take-off, the trajectories of simulated
replicate epidemics were narrowly spread (darker shades); after take-off, the trajectories
spread widely away from each other and the range of their distribution increased with time
in an accelerated way. For x,. = 14 and 17 cm, the distribution of the number of infected
hosts is bimodal, with a narrow branch of realisations in which the pathogen is not non-

invasive (lower part of figures II.4E-4F).
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Figure 1.4 Pathogen invasion of a host population (of 900 individuals) in spatially-explicit models without
and with allowance for host growth. Predicted distribution of epidemic outcomes, (A-C) with a static host
contact (edge-edge) distance equal to plant spacing at sowing, and (D-F) with dynamic host contact (edge-
edge) distance. Upper, middle and lower graphs are simulation outcomes for distance x.. =11, 14 and 17 cm,
respectively. Each graph shows the density of 1000 simulations ran on a 30*30 square lattice with 5% of
individuals inoculated 30 days after sowing (age=0). The shading density represents the proportion of
simulations that associate with each point on the graphs.
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4, Discussion

Considering R. solani-sugar beet as an example pathosystem, we have shown, using
experimental and modelling approaches, that the expansion of plant roots, which reduces
the spacing between neighbouring plant tissues, can trigger the development of soilborne
pathogen epidemics. For systems in conditions short of their epidemic threshold, host
growth can cause a transition from non-invasive (patchy) to invasive (system-wide);
conversely, for systems in epidemic conditions, host growth can enhance epidemic
development (Fig. 1.2 & 11.4). Albeit the effect of host density and spatial distribution on
plant pathogen invasions has been studied (Thrall et al., 1997; Park et al., 2001; Brown &
Bolker, 2004), to our knowledge the effect of radial host growth on epidemic behaviour has
not been addressed in modelling studies. In this paper we have used models that scaled-up
behaviour from individual level (e.g. pathozone) to population level (epidemic). At individual
level, the cryptic decrease in the contact distance between host and inoculum, caused by the
expansion of belowground parts of plants such as roots, leads to an increase in the
probability of pathogen transmission (Fig. Il.1). At population level, our results exemplify the
occurrence of a percolation transition (Grassberger, 1983; Bailey et al., 2000) due to
temporal change in local pathogen transmission.

As parasites impose an energy cost upon their hosts, they generally induce a
decrease in host growth. However, there are instances where infection by a plant (Nilsson &
Olsson, 1997) or animal (Hordijk et al., 1992; Arnott et al., 2000) pathogen is associated with
an enhancement in host growth. For plant-parasite systems, it has been shown that
infection by some fungal soilborne pathogens can enhance belowground host growth (Bailey
& Gilligan, 2004) through the production of new roots on healthy parts of the root system,
which allows plants to counterbalance root surface loss due to necrosis. Our results suggest
that, where diseases-induced root growth does occur, it has the potential to increase
pathogen transmission and trigger invasions of locally-dispersing plant pathogens. Hence, a
root-growth physiological response of plants to microbial parasitism would benefit the
pathogen population; therefore, from co-evolutionary perspective it can be viewed as a
manipulation of the host by a parasitic pathogen. This hypothesis regarding soilborne plant

pathogens, relates to the findings of a previous modelling study, which demonstrated that
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when infection occurs at short distance, between nearest-neighbour but mobile hosts,
parasites always gain from an increase in their host’s rate of movement (Lion et al., 2006).
Host density is an important factor in the epidemiology of plant diseases (Burdon &
Chilvers, 1982; Thrall et al., 1997; Park et al., 2001; Brown & Bolker, 2004). In this work we
have shown that, in addition to the number of hosts present in a given area, changes in the
density of susceptible tissue are also important and can cause, for example, a decrease in
the contact distance between contiguous plants (Fig. 1.2 & 11.4). Our findings suggest that
practitioners of agriculture and arboriculture should account for the growth of host roots in
the design and management of crops in order to reduce the risk of soilborne disease
epidemics in healthy crops, and losses in yield and quality in crops where epidemics occur. In
theory, one would choose crop geometries (plant spacing and arrangement) at sowing or
planting that ensure the spacing between neighbouring plants roots remains above a critical
threshold for epidemic occurrence before harvest. Estimating such a threshold distance for a
given pathosystems may be difficult, e.g., it would depend on how far fungal hyphae can
bridge the space between plant roots. Hence, it may be desirable to set plant spacing at least
twice as large as the perceived range of root growth. However, it is still challenging to
predict root system expansion in soils (Kohl et al., 2007) because of the number of factors
that affect the plastic growth of roots (Robinson, 1994). For plants exhibiting taproot
systems (e.g. sugar beet, carrot, radish) it may be doable to manage plant spacing. However,
a decrease in host density could cause economic loss through a reduction in crop yield and
quality (e.g., changes in plant shape), and an increase in the effort to manage weeds that
develop in empty spaces. Most crop plants with an adventitious root system (e.g. wheat,
barley, maize) will tend to fill in gaps, so modest reductions in density may not be efficacious
in reducing disease risk. One solution that may apply to several systems would be to
intertwine host and non-host plants and benefit from inter-specific plant competition, which
would reduce expansion of the host plant root system expansion. Crop variety mixtures are a
cultural practice successfully tested for increased resistance to diseases (Mundt, 2002;
Newton, 2009). For example, it has been shown in highly controlled environments, that
soilborne pathogen transmission is reduced in mixed populations of young hosts and
resistant plants (Otten et al., 2005). Growers design crop systems according to agronomic
criteria which involve crop physiological traits and practical issues; but it is unusual to

account for epidemiological parameters such as threshold distances. Crop mixing is
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recognized as a useful practice for disease management (Mundt, 2002; Newton, 2009), and
for soilborne disease without waterborne transmission, they may allow practitioners to keep
host plants above their threshold contact distance while adding value to the extra free space
by simultaneously growing non-susceptible plants. The design of crop system is complicated
process where growers and agronomists have to make important choices on crop species
and technical practices according to their knowledge in order to ensure a reasonable income
in an uncertain future (bad weather, market prices, disease). Albeit, the use of crop mixing
could involve some practical difficulties and new ecological knowledge to optimise their
production, this practice would permit to create more resilient exploited plant systems
towards soilborne pathogen invasions (Mundt, 2002; Sapoukhina et al., 2010). However,
following results of Otten et al. (2005) it may be important to assess the long term effects of
mixed-population on the selection of quantitative traits of soilborne pathogens (Lannou,
2012) to adapt mixtures to pathogen evolution.

In this study we considered a strain of the saprotrophic fungal pathogen R. solani that
causes substantial damage in agriculture (Raaijmakers et al., 2009; Bolton et al., 2010). Our
measurements of the pathozone of R. solani in fields conditions are novel, as previous
studies were made in controlled and non-soil conditions (Bailey & Gilligan, 1997; Gilligan &
Bailey, 1997; Kleczkowski et al., 1997). The mycelial spread of saprotrophic fungi in real soils
is still poorly understood (Cairney, 2005), in particular because the spatial and temporal
heterogeneity of soils makes them complex environments. Albeit, despite the specificity of
our system, it is likely that our results are transferable to other soils; similar experimentation
in differing soils would enable testing the generality of these results.

Our experiments contrasted pathozone behaviour when differing levels of nutrient
are available for saprotrophic mycelial growth. Indeed, while secondary inoculum (from an
infected plant) supplied a large amount of nutrient, primary inoculum (from infested barley
seeds) provided a relatively small level of nutrient. As previously demonstrated in microcosm
experiments (Kleczkowski et al., 1997), the probability of infection of a plant was greater
when the mycelium introduced about the host had access to a larger source of nutrients (Fig.
[1.3). This trend can be explained by the ability of the fungus to translocate nutrients from
one area of the mycelium to another, a well known process in Basidiomycetes fungi (Jacobs
et al., 2004; Cairney, 2005; Boswell et al., 2007). In the case of primary inoculum, the

absence of a plateau and the small spatial extent of the pathozone (Fig. 11.3A) suggest there
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was a low hyphal density or a low infectivity, and a poor capacity of R. solani to uptake
nutrients directly from the soil matrix. In the case of the pathozone of secondary inoculum
(Fig. 11.3B), its spatial extent suggests the fungus has the ability to translocate nutrients up to
20cm, while its plateaux at shorter distances suggests there was strong infectivity and a high
hyphal density about the inoculum. From an epidemiological point of view, these
observations are particularly important for understanding pathogen spread through
secondary infection aided by the level of nutrient available in the host.

In demonstrating the effect of radial root expansion on the development of
epidemics using a population model we made important assumptions that we now discuss.
First we did not consider primary infections from inoculum resident in the soil because the
distribution of residual inocula is usually heterogeneous and cryptic, and, therefore, difficult
to manage. As differences in geometrical arrangement and germinability of inocula
particulate can induce small differences in initial infections, taking into account primary
infections might have led to an increase in the variability among replicates epidemic
trajectories (Kleczkowski et al., 1997). Second, as the assessment of plastic root expansion is
technically challenging, we adopted the above-ground radius at the neck of the tuberous
root of sugar beet as a measure of the belowground parts of the plants, and thus we
underestimated the extent of the root system (Appendix S1). Considering a more realistic
measure of the root system could have further amplified the effect of host growth on
pathogen invasion. Third, during field experimentation we have assumed that the contact
distance between inoculum-donor and host recipient was static and thus we have neglected
the growth of healthy (recipient) and infected (donor) plants. In experiments involving
secondary inoculum, the transplantation of the infected donor plants, which were already
weakened by the disease, destroyed their secondary root system. Hence, although these
plants survived transplantation their subsequent radial growth (h, for ‘donor’ in Fig. 1.1B)
was negligible. As the experiments were run on mature plants (> 90 days) the radial growth
of host-recipients (h, for ‘recipient’ in Fig. Il.1B) was also small and close to the
measurement error, estimated at 0.5 cm and 1.5 cm for pair experiments involving primary
and secondary inoculum, respectively. Tackling plant growth in placement experiments is a

recurrent difficulty; however, this was not a major issue in our experiments.
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5. Sugar beet growth (Appendix S1)
5.1. Data

To describe the radial growth of sugar beet we use data provided by the Institut
Technique francais de la Betterave industrielle (ITB). The dataset consisted of daily measures
of the radius of 63 plants grown in field conditions. Measures were obtained using a Pepista
tool (AgroRessources, France) and data were collected between the ages of 79 days and 197

days after sowing.
5.2. Model parametrisation

First a simple logistic equation (1) was fitted to data using least-squares. This model
captured the main behaviour of the increment in the radius h(t) after 79 days, for which data
were available. Nevertheless, the model did not seem realistic enough for early ages. In
order to introduce more realism in this model, we refitted a more general model in which
we fixed two parameters to impose the same asymptote obtained previously (5 cm) and an

initial value close to zero.

h(t)=a /(1 +b.e ") (1)
h(t)=50/{1+1000.exp(—a.t’)} (2)
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Fig. 11.S1 Model for growth of the tuberous root of sugar beet at the neck. Data used for parameters
estimation are represented by grey points. The blue dashed line corresponds to the first model without
constraints and the red solid line is the second model used for individual-based population simulations.

6. Trends in model outcomes (Appendix S2)
6.1. Methodology
In order to distinguish linear from non-linear trends in model outcomes, which are
typical of non-invasive and invasive pathogen spread, respectively, we regressed a second
order polynomial and a linear model on the number of infected hosts among replicate
stochastic realisations of the population model (Y;) at a given sequence of times t:

Y=o, +ont + ot +¢, (s1)

Y=y+yt+¢ (s2)
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Here ¢ is a standardised normal error, and the coefficients a;, a,, as and y;, y» were
unconstrained.

In order to focus on trends after an apparent change in epidemic behaviour due to
host growth, we cut-off the data and only kept the number of infected hosts after t>80 days,
t>110 days and t>140 days for x..=11, 14 and 17cm respectively.

A non-linear trend is established when az is significantly different from zero (p-
value<0.05) whereas a linear trend is recognised when a3 is not significant and when the
trend is better described by model (s2) (i.e. smaller AIC and vy, y; significantly different from
zero).

6.2. Results

Table 11.52.2 Estimated parameters, p-value and Akaike information criterion (AIC) of the polynomial
regression (equation (s1)) to the trend in the number of infections in the simulated stochastic population

models for initial spacing x..=11, 14 and 17cm.

ay as as AlIC
Initial spacing = 11cm
Static contact distance ~ 4.52x 10" (p<107°)  4.97 x 102 (p<10™"®) -4.81 x 10°(p=0.67) 40567
Dynamic contact distance  4.16 x 10" (p<10™")  7.20 x 10% (p<10™"®) 3.15x 10* (p<10™) 191861
Initial spacing = 14cm
Static contact distance ~ 4.73x 10" (p<10"°)  6.60 x 10 (p=0.33) 3.08 x 10° (p=0.09) 9525
Dynamic contact distance ~ 4.48 x 10" (p<10™"®)  9.92 x 107 (p=0.27) 2.92x 10 (p<10™"®) 102798
Initial spacing = 17cm
Static contact distance ~ 4.69x 10" (p<10™°)  4.53x 10°(p=0.79) 1.75x 10°(p=0.97)  1423.
Dynamic contact distance ~ 4.58 x 10" (p<10™"®)  2.70x 10°(p=0.9)  1.29 x 10™ (p<0.02) 21236
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Table 11.52.2 Estimated parameters, p-value and Akaike information criterion (AIC) of the linear regression
(equation (s2)) to the trend in the number of infections in the simulated stochastic population models for

initial spacing x..=11, 14 and 17cm.

V1 Y2 AlC
Initial spacing = 11cm
Static contact distance 453x 10" (p<10™®)  4.81x 10%(p<107®) 40566
Dynamic contact distance ~ 3.27 x 10" (p<10™")  1.83x 10" (p<10™") 192457
Initial spacing = 14cm
Static contact distance 463x 10" (p<10™®)  1.80 x 102 (p<107®) 9524
Dynamic contact distance ~ 3.46 x 10" (p<10™")  1.22x10™ (p<10™) 102950
Initial spacing = 17cm
Static contact distance 4.70x 10" (p<10™®)  5.2x 107 (p<10™) 1421
Dynamic contact distance ~ 4.08 x 10" (p<10™")  5.42x 102 (p<10™") 21240
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Figure 11.52 Trends in population model outcomes. Number of infected hosts (grey points), (A-B-C) with a
static host contact distance equal to plant spacing and (D-E-F) with dynamic host contact distance. Upper,
middle and lower graphs are numbers of infected hosts for distance x.= 11, 14 and 17cm and t> 80, 110 and
140 days respectively. Green dotted lines show the linear trends obtained from model (s2) whereas red lines
illustrate the non-linear trends from model (s1). (A-B-C) were better exhibited linear trends and were better
described by model (s2) while (D-E-F) demonstrated non-linear trends and were statistically better described
by model (s1).
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Chapitre lll : Période d’incubation et comportement cryptique des épidémies

Ce troisieme chapitre présente un travail qui vise a comprendre la relation entre le
développement cryptique des épidémies d’origine tellurique et I'apparition de symptémes
de maladie au niveau des parties aériennes des plantes. Pour cela, la période d’incubation,
c'est-a-dire la période entre l'infection racinaire et |'apparition des symptémes (cf. chapitre
1), du systéme R. solani — betterave a été mesurée expérimentalement en 2010 et 2011 sur
des plantes cultivées dans un jardin au niveau du site Inra de Le Rheu. La suite du travail se
décompose en trois étapes : i) analyse des distributions des périodes d’incubation mesurées,
ii) mise au point d’'un modeéle qui décrit une période d’incubation réaliste et iii) introduction
de cette période d’incubation dans un modele spatialement-explicite et exploration
numeérique du comportement cryptique théorique des épidémies d’origine tellurique.

L'analyse des données de mesure de la période d’incubation pour les neuf ages
considérés établit clairement un caractére age-dépendant de la période d’incubation et
suggere que sa moyenne et sa variance augmentent avec I'age. L'étude des distributions
indique, dans tous les cas, un mode prononcé pour la distribution de la période d’incubation.
Enfin, la comparaison des lois Gamma, Lognormale et Weibull montre notamment une
bonne robustesse de la loi Gamma pour décrire les distributions observées.

La période d’incubation est modélisée en utilisant une loi d’Erlang (cas particulier de
la loi Gamma) ayant pour parametre d’intensité une exponentielle décroissante admettant
pour limite une constante positive, ce qui implique une croissance sigmoidale de la moyenne
et de la variance. Ce modele capture relativement bien I’évolution de la moyenne et de la
variance de la période d’incubation mesurée expérimentalement et semble décrire de
maniére robuste I’évolution des distributions.

Ce modele de la période d’incubation est introduit dans un modéle markovien
individu-centré de type Sl qui décrit le développement spatio-temporel d’une épidémie
d’origine tellurique (cf. chapitre Il). Ce modele est utilisé pour simuler le développement
stochastique des épidémies pour une gamme de valeurs de taux d’infection secondaire et de
date d’initiation de I’épidémie. Enfin, pour certains cas, le modéle réaliste de la période
d’incubation est comparé a un modele moins complexe qui considére une distribution

exponentielle.
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Les résultats de simulation mettent en exergue I'importance de la date d’initiation de
I’épidémie et montrent que les initiations tardives des épidémies ont tendance a diminuer le
rapport plantes détectées / plantes infectées. L'ordre de grandeur de la transmissibilité des
infections apparait également comme un élément majeur du comportement cryptique des
épidémies. La différence entre plantes infectées et plantes détectées semble étre maximale
pour des taux d’infections secondaire de I'ordre de 107. Pour des taux d’infection secondaire
inférieur 3 10™, la propagation des infections reste limitée et la différence entre plantes
détectées et plantes infectées est amoindrie.

La comparaison des modeles d’Erlang et Exponentiel pour la période d’incubation
met en évidence la nécessité d’utiliser le modeéle plus réaliste pour bien décrire la
dynamique des plantes détectées lorsque I'épidémie n’est pas initiée t6t dans la période de
culture. Le modeéle Exponentiel ne prend pas en compte le délai entre infection et détection
gu’introduit le modele d’Erlang et prédit une dynamique moins abrupte.

Les résultats de ce chapitre sur la période d’incubation apportent quelques éléments
nouveaux pour comprendre le comportement cryptiques des épidémies d’origine tellurique
qui sont discutés a la fin du chapitre. Enfin, ce travail permet également de faire également
le lien entre les processus infectieux cachés (infections racinaires) et les observations de
symptdémes attestant de la maladie du rhizoctone brun, au niveau des parties aériennes des
plantes (cf. chapitre |) et propose des pistes intéressantes pour ré-analyser les données de

maladie.
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1. Introduction

Invasions of semi-natural plant systems by plant pathogens can have important impacts
on ecosystems and cause substantial losses to practitioners (i.e. growers and foresters)
(Oerke, 2006; Gilligan, 2008; Cobb et al., 2012; Filipe et al., 2012; Meentemeyer et al., 2012).
Contrary to airborne pathogens which often have a long-distance dispersal, the spread of
soilborne pathogens through the soil is generally localised and invasions of plant-systems by
these, short-distance dispersal, pathogens often occur at a more narrow spatial scale (Thrall
et al.,, 1997; Thrall & Burdon, 1999; Jeger, 2000; Gilligan, 2002). Moreover, soilborne
pathogens often survive and persist into soils for a long time and it is still difficult to control
the development of soilborne disease epidemics, using treatments having no harmful impact
on other components of the soil ecosystems (Lucas, 2006). For such epiphytotics, infections
occur into the soil and are cryptic, i.e. asymptomatic or undetectable for a period of time
which may cause delays in designing and targeting appropriate disease management
strategies.

During the course of a disease development within a host population,
epidemiologists often subdivide the population into compartments, classes or stages
relevant to the status of hosts during the epidemic (Fig. 1ll.1A) (Keeling & Rohani, 2008;
Kramer et al., 2009). Initially the host is Susceptible to infection and it is free of pathogen. If a
susceptible host encounters an infected individual, in which the level of the pathogen
population is large enough for pathogen transmission (i.e. an Infectious) or a propagule of
inoculum, then an infection can occur. In the early phase of the disease, the level of
pathogen may be too low to allow transmissions and hosts are said to be in the Latent or
Exposed compartment. To finish with, after immune response or after treatment of a host,
the parasite may disappear and the host enters the Recovered class. Sometimes, infectious
individuals may be isolated from the susceptible population by removal and in that case the
Recovered class is replaced by the Removed one (Keeling & Rohani, 2008; Porta, 2008;
Kramer et al., 2009). This fundamental classification is relevant to describe the progress of
epidemics but, as it does not matter whether or not the host is showing symptoms, it is
irrelevant for the pathological status of hosts. Regarding pathological states, asymptomatic
hosts are in the Incubation class whereas as they start exhibiting symptoms of disease they

enter the Diseased class (Keeling & Rohani, 2008; Motisi et al., 2012). Each of these
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epidemiological classes is characterized by a period which corresponds to the time spent by
individuals in a given compartment before leaving it. The length of these periods and the
relative overlap between infection and pathological statuses are characteristic of each
disease (Fig. lll.1 A-B) and often exhibit variability among individuals (Fig. Ill.1C). Data of
epidemiological periods are thus random variables which are often described by non-
negative probability distributions with a pronounced mode (Fig. Ill.1C)(Blythe & Anderson,
1988; Cairns, 1990; Keeling & Rohani, 2008; Chan & Johansson, 2012).

Disease management strategies are often based on the detection of symptomatic
individuals and thus, the understanding of the link between the cryptic spread of infections
and the dynamic of assessments of the disease through symptoms is crucial to improve the
control of epidemics (Fraser et al., 2004). The incubation period is a common
epidemiological period which describes this important link between hidden processes of
infection and observations. It is generally thought of as the time required for multiplication
of a parasitic organism within a host organism up to the threshold point at which the
parasite population is large enough to produce detectable symptoms of pathology in the
host (Kern, 1956; Porta, 2008). Insights into incubation period distributions are important for
designing infectious diseases management strategies and preventing the cryptic spread of
pathogens. However, because of the lack of data (Chan & Johansson, 2012) this crucial
period is sometimes seldom considered by epidemiologists, neither when testing
management strategies based on the treatment of symptomatic individuals, nor when
inferring epidemiological parameters from observational data of symptomatic individuals.

For plant systems which are susceptible to soilborne pathogens invasions, the survey
of diseases they cause on below-ground parts of plants is challenging without the use of
destructive sampling. Surrogate observations of above-ground expressions of symptoms
offer an alternative assessement of cryptic infections spread. Nevertheless, the link between
hidden below-ground infections and above-ground expression of the disease, which is an
incubation period, has been poorly addressed (Motisi et al., 2012). Data on incubation
periods are rare but it has been demonstrated that the incubation period could be time- or
age-varying for AIDS and the early blight of potatoes (Johnson & Teng, 1990; Artzrouni,
1992). In this study we address the evolution of incubation period distributions with age of
hosts for a plant-fungal soilborne pathogen system (Fig. I1l.1 B-C). We consider the soilborne

pathogen Rhizoctonia solani, which is prevalent in many agricultural systems and cause
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substantial damages to crops worldwide (Raaijmakers et al., 2009), on sugar beet as an
example pathosystem. In this work, we assess incubation period distributions in field
conditions for various ages of plants, and introduce them into a mechanistic epidemiological
model using a stochastic compartmental model with Erlang transit times. Then we use a
spatially explicit stochastic individual-based model to simulate epidemics and analyse the
cryptic behaviour of R. solani spread on crops. We finish the paper by discussing the
importance of considering realistic incubation period distributions to gain insight into the

spread of soilborne pathogens and feed the design of disease management strategies.
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Figure llIl.1 Pathogen life-cycle periods within a host that are of primary importance in epidemiology: For a
given classification of host status according to pathogen establishment and function, infectious states
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diseased). B Infection and pathology states of a host plant for a given soilborne disease, and their change
with crop age. C lllustration of the age-varying incubation period distributions in the R. solani —sugar beet
pathosystem.
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2. Introduction to Erlang compartmental models

Compartmental models, based on a first-order Markov processes have been used to
predict the stochastic behaviour of systems, with a finite state space Q, in a wide range of
disciplines such as queuing theory, epidemiology, drug kinetics, reliability theory (Matis &
Wehrly, 1990; Lloyd, 2001; Fackrell, 2009). Let us consider a stochastic Markov process with
k+1 successive states, or compartments in the case of a population, where k states are
transient with single-direction transitions, and the k+1th state is a final or absorbing state. If
we assume that the time intervals Ty, Ty,..., Ty, between consecutive compartments are
independent and exponentially distributed random variables with parameter A (j=1,...,k). The
time to reach the absorbing state, Tiota=T1+T2+...+Ty, is @ sum of exponentially distributed
random variables (T;) with parameter A. In this case it is said that Ty, is @ Generalized Erlang
or Hypoexponential distributed random variable with parameters (A, A,,... A). If all these
parameters are identical, i.e. A; = A; =... A,= A, then Tyoq is Erlang distributed (Ibe, 2009) with
shape parameter k and rate parameter A. The Erlang distribution is a special case of a
Gamma distribution when the shape parameter k is an integer. This non-negative
distribution has a non-zero mode (for k>1), mean k/ A, and variance k/ A%. The probability

density function (pdf) of an Erlang distribution is given by:

A
(k—1)!

f()= AT e forke N,A>0 (1)

It is important to notice that for the simplest case, k=1, Tiota is exponentially distributed and
do not have a pronounced mode while if the number of states k increases, then the pdf can

have a pronounced mode.
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3. Materials and Methods

3.1. Pathosystem

In this study we considered the saprotrophic fungus Rhizoctonia solani anastomosis
group (AG) 2-2 llIB (isolate G6) which parasitizes various plant species as sugar beet, maize
and rice. On sugar beet, this fungal pathogen causes the economical important root rot or
crown rot disease (Windels & Nabben, 1989). R. solani spreads locally from infected plants
to nearest neighbouring plants creating patches of disease later in the growing season. Sugar
beet does not exhibit a significant change in susceptibility with age and R. solani AG2-2 |lIB
mainly spread late on mature plants (Ogoshi, 1987). However, the fungus is able to colonize
sugar beet of any age and early infections are possible when relevant environmental
conditions occur. This disease is generally characterised by above-ground symptoms which
are mostly crown rot, wilting and when the epidemic unusually starts early in the growing

season, pre-emergence and post-emergence damping off.

3.2. Measures of the incubation period

We measured the time between root infection and above-ground detection of symptoms
of the R. solani - sugar beet system in field conditions for different ages of plants.
Experiments were carried out on the INRA experimental station at Le Rheu, France
(coordinates 48°06’ N, 1°48’ W) in 2010 and 2011. The sugar beet crop (cv Skipper) was sown
manually on April 9™ 2010 and April 8™ 2011 respectively and was irrigated to prevent soil
dehydration and plant hydric stress. As pathogenic strains of R. solani for sugar beet had not
been introduced previously and sugar beet had not been grown in these plots, we assumed
that the soil was free of inoculum before the experiments. In order to prevent undesirable
infections between neighbouring plants, we sown sugar beet at vertices of a regular lattice
with a 80cm spacing.

We infected sugar beet at age = 14, 32, 46, 60, 74, 88, 102, 116 and 130 days after
sowing and for each of them individuals were randomized in 3 blocks (i.e. south, middle,
north) to assess the effect of the position in plots on the incubation period. Infested barley

seeds were used as a base inoculum of R. solani. First, barley seeds were soaked with water
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before autoclaving (2 x 1h at 115°C, with a 24h interval between autoclaving). Then the
autoclaved barley was inoculated with mycelial plugs removed from the margins of seven
days old colonies grown on malt agar at 20°C. Finally, the inoculated seeds were incubated
for three weeks at 20°C. Inoculations consisted in placing the inoculum, i.e. three infested
barley seeds, in contact with plants 3 cm below-ground. Symptomatic plants were assessed
at least every two days and we considered the period between inoculation and visual
detection of first above-ground symptoms to be an incubation period of this pathosystem.
For each age we infected at least 40 plants and more plants were inoculated when it was
possible. Finally, we obtained measures of the incubation period on 78, 52, 53, 49, 46, 49,
45, 46, 46 individuals at age= 14, 32, 46, 60, 74, 88, 102, 116 and 130 days respectively
(Table 1).

For plant systems, two time scale are commonly used: the calendar time in days which is
more useful to provide advice to practitioners and the time in degree-days which is more
suitable for considering physiological responses of plants with temperature (Lovell et al.,
2004). In this work we chose the time in degree-days because it considers implicitly a
cumulative effect of the temperature, a main abiotic component of the environment which

we could not control during our experiments.

3.3. Distribution analysis

The use of Erlang models to consider realistic incubation period may be suitable if
this period is Erlang distributed. For each age, we fitted a Gamma distribution, i.e. an Erlang
distribution with a real number for the shape parameter, and we assessed the robustness of
considering this distribution by comparing Gamma with Lognormal and Weibull
distributions. Parameters of pdfs were estimated using a maximum-likelihood-estimation
(MLE), assuming that data were neither censored nor truncated. For each distribution, we
calculated the Akaike Information Criterion (AIC) to compare relevant goodness of fit and we
plotted parametric survival functions against the non-parametric Kaplan-Meier estimator.
The effect of the position of individuals in plots (south, middle and north) on the incubation
period was assessed, by age, using proportional hazard regressions but no significant effect
was detected. All statistical analyses were performed using the free software R (R

Development Core Team, 2008).
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3.4. An age-varying incubation period model

The incubation period T was modelled as a time- or age-varying Erlang distributed
random variable: T~Erlang[ k, A(t) ]. The shape parameter k, which also corresponds to the
number of sub-compartments in a model, was assumed to be constant whereas the rate

parameter A was described by a decreasing exponential of time with a non-zero asymptote:

T(0) ~ Erdang (k. A0 LN (2)
~ Erlang(k,
& AMt)=ae™” +c

This model allows the incubation period mean and the variance to increase with time before
reaching asymptote values k/c and k/c? respectively. The densities of parameters, k, a, b and
¢, were estimated in a Bayesian framework using non informative prior distributions.
Posterior densities were obtained running Markov Chain Monte Carlo sampling in
OpenBUGS (Lunn et al, 2009) and the outputs were analysed with R software (R

Development Core Team, 2008).
3.5. A compartmental model with incubation period

Epiphytotics are usually initiated by primary infections and spread, through
secondary infection to susceptible tissues within the same, infected plant or in another
plant. The development of plant disease epidemics can be described by compartmental
SEIXR-type models, where there is an external inoculum population (X) and each host plant
can be either in the Susceptible (S), Exposed or Latent (E/L), Infectious (1), or Removed (R)
states (Gilligan, 2002). In the case of soilborne diseases, the latent period is often small or
unknown and, therefore, not included. In addition, the incorporation of external inoculum is
left parsimonious because, in practice, its temporal and spatial dynamics are difficult to
assess or unknown. Thus, these epiphytotics are often described by SI compartmental
models where the external source of inoculum is assumed to be a constant and where hosts
can be either Susceptible or Infected (and infectious). Infected plant hosts can become
diseased, often after they have become infectious. The Diseased state (D), in which there is

detection of above-ground symptoms, can be incorporated to give a SID (Fig. Ill.2A)
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compartmental model (Motisi et al., 2012). We shall assume that individuals in both the |
and D compartments are infectious. The stochastic dynamics of an SID model can be
modelled using a discrete-event, interacting-population Markov process (Bailey, 1964;
Durrett & Levin, 1994) in which each individual can be in one among a finite set of states
Q={S, |, D}. This process is defined in continuous time by the probabilities of transition for
each individual in the host population, conditional on its current state at time t. In a non-
spatial (mean-field) model, in which each individual (i) interacts with others independently
of their relative location, these probabilities, during an infinitesimal time lag dt, are given by

(see, e.g., (Filipe & Gibson, 1998)):

{Prob(S — 1,dt|S,0)=[ B,+B.(N,(0)+N,(1)) |dt o)

Prob(I — D,dt|1,t) = udt

where B, is the rate of primary infection, B is the rate of secondary infection, p the rate at
which infected hosts become symptomatic (and, therefore, detectable), and Ni(t) and Np(t)
are the numbers of individuals in the host population that are in states | and D, respectively,
at time t. The transition probabilities (2) hold for an incubation period (T), the time between
infection and expression of symptoms, that is exponentially distributed with mean 1/ p and
variance 1/ 2, i.e., for a model with a single infection compartment (k=1). The extension of
(2) for a non-spatial S(k)ID model (Fig. I1.2B) with k infection compartments (/;,...,/) , i.e., a

gamma distributed incubation period with mean A=k and integer shape parameter Kk, is:

Prob(S — I,dt|S,t) = {ﬁp + . (Zk: N, )+ N, (t)ﬂdt

Prob(/, —> 1, ,dt|1,t)=Adt (j=1,.,k-1) (3)
Prob(/, —» D,dt|1,,t) =Adt
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Figure IlIl.2 Compartmental structure and dynamic transitions in the epidemiological models used. A) SID
model with an exponentially distributed incubation period. B) S-nI-D model, where the infectious class of the
SID model is subdivided into n infectious sub-states, the incubation period is Erlang distributed, a random
variable that is a sum of n exponentials. In both models, the infectious and detected (or diseased) states are
equally infectious and contribute to the force of infection (broken lines).

3.6. Spatially explicit model for the spread of soilborne disease epidemics

In an individual-based and spatial model in which pathogen transmission occurs
between nearest-neighbour plants, the probabilities of transition for each individual in the
host population, conditional on its current state at time t, are given by (e.g. (Filipe and

Gibson 1998)):

Prob(S — I,dt|S;i,t) = [ B,+B.(n, (t)+n,, (t))]dt
Prob(I — D,dt|I;i,t) = udt

(4)
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for a model with a single infection compartment (k=1), and by

Prob(S — I1,dt|S;i,t) = {ﬁp + . (Zk: n,/’i(t) + nD’i(t)H dt

Prob(l, — I, dt|1;i,t)=Adt (j=1,...k—1) (5)

j+12

Prob(I, — D,dt|1,;i,t) =Adt

for a model with k infection compartments and rate A=ku of transition from state I; to state
lis1. In (4)-(5), ni(t) and np;(t) are the numbers of nearest neighbours of individual i that are
in the states | and D, respectively, at time t, and ny;i(t) is the corresponding number for the
sub-state ;.

We used spatially explicit models (4) and (5) to i) assess the importance of
considering Erlang distributed incubation period to link the dynamic of plants, showing
above-ground symptoms with the spread of cryptic infections, ii) investigate the cryptic
behaviour of epidemics, i.e. the spread of infections versus the apparition of symptomatic

plants, for a range of theoretical epidemics.
3.7. Rates of primary and secondary infection

In the particular case of fungal soilborne disease epidemics, the rate of primary
infection is often considered to decline exponentially with time as there is decay in number
or a reduction in efficiency of the inoculum units over time (Otten et al., 2003; Filipe et al.,
2004). In natural conditions (i.e. in fields), the fungal growth of R. solani and thus the
germination of residuals inocula is highly drived by abiotic conditions such as moisture and
temperature (Aoyagi et al., 1998). Thus, we considered that epidemics caused by R. solani
theoretically start at a time ty, which corresponds to first time after sowing when
environmental conditions are relevant for a significant fungal growth. We expressed the rate
of primary infection B, as a decreasing exponential with a time delay to:

B,(t) =, exp(-a,(t—1,)) ift, <t
(6)

B,)=0 ift, >t
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The epidemiological connectivity or transmissibility between nearest neighbour
individuals is a key parameter to understand the spread of soilborne diseases infections at
the population level. In fields, the epidemiological connectivity can depend on several
parameters which can slow down or enhance pathogen transmissions. The distance between
neighbouring individuals (i.e. plant spacing fixed at sowing or planting in crop systems) is
known to be a main parameter to predict the invasive behaviour of soilborne fungal
pathogens on plant populations (Bailey et al., 2000; Otten et al., 2004). However, in field
conditions other poorly known biotic or abiotic factors might affect significantly the
pathogen transmission through local secondary infections and thus modify the behaviour of
epidemics at the population level. Regarding a lattice model with local stochastic
transmission of infections, the epidemiological connectivity is controlled by the rate of

secondary infection Bs which we considered to be constant over time (i.e. Bs(t)= Bs >0).

3.8. Simulations

Nowadays, growers do not apply any control or treatment on symptomatic individual
plants. In this study we did not investigate the relevance of theoretical treatments, based on
the detection of symptomatic individual plants, but instead, we focused on the differences
between the cryptic dynamic of infections and the dynamic of disease observations. We
expected this to provide insights to practitioners who would like to assess the level of crop
losses at harvest from non-destructive detection of above-ground symptomatic plants. We
assessed the cryptic behaviour of theoretical epidemics with a realistic age-varying
incubation period distribution, caused by R. solani, for a range of parameters (t,=0, 100, 300,
600, 900, 1200, 1500 °C.days and Bs=10", 10°, 10, 10*, 10 and 10 °C'.days™). In each
case we calculated proportions of both infected plants and individuals exhibiting above-
ground symptoms. Moreover, we assessed the ratio between symptomatic and infected
plants at harvest (2500 °C.days) which is an indicator of the cryptic behaviour of epidemics.
Then, we investigated the importance of considering realistic Erlang distributed than less
realistic exponentially distributed incubation periods by comparing the dynamics of
symptomatic plants for a range of theoretical epidemics (t,=0, 700 °C.days and B=10", 10™
°C*t.days™). Stochastic trajectories of epidemic development (i.e. the number of infected)

were obtained by running Markov chains on a 100 sites by 100 sites square lattice. For each
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case, we simulated an SI model using the direct method algorithm (Wilkinson, 2006) which
gives exact realisations of Markov processes and we sampled, for each new infected, the
time to detection for T~Erlang(k,A(t)) and T~Exponential(A(t)/k). Models were implemented

in C++ and outputs were all analysed with R software.

4. Results

4.1. Incubation period distributions

Experimental results displayed a significant change in the incubation period with the age
of susceptible plants (Fig. Ill.3). Raw data exhibited increases in both mean and variance
(Table 11.1) and distributions of time-to-detection data showed increases in mode and
dispersal (Fig. 111.3) with the age of sugar beet. Before 1000 °C.days the incubation period
demonstrated significant increases in mean and variability whereas, later, they appeared
more stable.

Regarding the goodness of fit (AIC here), Gamma distribution described better the data
for ages at 182 and 542 °C.days, Lognormal was more suitable for 811 and 1764.85 °C.days
while the more flexible Weibull distribution has the lowest AIC for other ages (Table IIl.2).
For all ages, parametric Gamma, Lognormal and Weibull Survival functions were all close to
the non-parametric Kaplan-Meier estimator of the survivorship (Fig. 11l.4) and thus, no
abnormal behaviour of estimated distributions were detected through this statistical
analysis. Despite the fact that the Gamma distribution was not always the most suitable for
describing the time to detection of above-ground symptoms, relative small differences in
goodness of fit (Table 1ll.2), shapes of survival functions (Fig. lll.4) (and distributions (Fig.
[11.5)) displayed a reasonable robustness of the use of a Gamma distribution to model the

incubation period for all ages of plant we considered.
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Figure Ill.3 Raw data from the experimental measurements of the incubation period in plants of nine
differing ages. A) Dispersion of the data shown with boxplots. B) Frequency Distributions (histogram) of the
incubation period for each given plant age.

Table 111.1 Number of plants inoculated , raw mean and variance of the incubation period by age

Age (days) Age (T.days) Number of individuals Mean (days) SD (days) Mean (T.days) SD (T.days)

18
32
46
60
74
88
102
116
130

182.35
359.25
542
607.05
811.15
1053.95
1303.35
1545
1764.85

78
52
53
49
46
49
45
46
46

6.5 0.9 79.19 11.37
10.0 2.3 128.72 31.11
14.4 3.1 198.69 42.91
18.5 1.9 279.52 33.47
21.2 4.7 371.94 82.56
254 5.2 445.88 87.98
26.8 5.8 442.43 90.1
31.8 10.2 486.92 149.35
37.4 10.7 537.60 133.30
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Table I1l.2 Gamma, Lognormal and Weibull parameters estimated for each age of plant

Age (days) Age (T.days) Gamma Lognormal Weibull
shape rate AIC meanlog sdlog AlC shape scale AIC
18 182.35 48.47 0.61 604.51 4.36 0.15 607.52 6.47 84.12 620.73
32 359.25 17.12 0.13 512.97 4.82 0.27 517.00 4.83 140.65 507.04
46 542 21.45 0.11 552.67 5.27 0.22 554.21 518 215.83 552.70
60 607.05 69.75 0.25 488.08 5.63 0.12 489.35 9.90 293.81 484.18
74 811.15 20.29 0.05 536.21 5.90 0.21 535.20 4.74 405.07 542.85
88 1053.95 25.68 0.06 583.05 6.10 0.21 584.89 5.78 481.29 580.60
102 1303.35 2413 0.05 550.42 6.06 0.26 555.82 6.83 474.53 527.12
116 1545 10.63 0.02 595.69 6.14 0.33 597.83 3.76 541.43 592.74
130 1764.85 16.27 0.03 578.09 6.26 0.23 575.74 419 589.30 586.69
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Figure 4 Comparison of fitted Gamma survival functions (blue line) against the estimated Lognormal (green)
and Weibull (purple) and the estimated non-parametric Kaplan-Meier (black) survival functions for each age
of the plants (A:l). The ages are: 18 days (182 °C.days), 32 days (359 °C.days), 46 days (542 °C.days), 60 days
(607 °C.days), 74 days (811 °C.days), 88 days (1053 °C.days), 102 days (1303 °C.days), 116 days (1545 °C.days)
and 130 days (1764 °C.days).

90



Chapitre Il :

FProbability density function

oma 0 (T 0 e

oG e o004 Goos GoE o000 GoR € ()

00 o00@ ‘Godd 000 0008

.00

Gamma
Ertanglt)

i1

1

1 —  Weibull
fy — Lognormia

amz

10
1

oo

1

L

Période d’incubation et comportement cryptique des épidémies

0000 002 D06 0008 0008
L

000 O00s 0o00E
| 1 1

L

0000 0D 0002 0003

.00

3

ez o

[+ i3]

0000

o 200 400 s0n

Incubation Period (*C . days)

Figure lIl.5. Comparison of fitted Gamma probability density functions (pdf) (blue line) against the estimated
Lognormal (green) and Weibull (purple) and the estimated age-varying Erlang incubation period model
(black) for each age of the plants (A:l). The ages are: 18 days (182 °C.days), 32 days (359 °C.days), 46 days
(542 °C.days), 60 days (607 °C.days), 74 days (811 °C.days), 88 days (1053 °C.days), 102 days (1303 °C.days),
116 days (1545 °C.days) and 130 days (1764 °C.days).
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4.2, Age-varying incubation period distribution

The Erlang model (2) captured the essential behaviour of the age-varying distribution
of the incubation period (Fig. Ill.6). Trends in mean and variance observed with raw data
were reasonably described by the Erlang age-varying distribution (Fig. IIl.6 C-D). Mean and
standard deviation both increased following sigmoid shapes with asymptotes 513 and 118
respectively. Estimates of parameters exhibited low variability, the best Erlang distribution
was obtained for k=19 (shape) and A(t)= 0.437exp(-4.03e-3*t)+ 3.70e-2 (Table 111.3), which
was coherent with parameters of Gamma distribution estimated by age (Fig. Ill.6 A-B).
Finally, except for age 607 °C.days where the pdf was slightly different (Fig. I11.5D), modes
and extent of age-varying pdf were relatively close to Gamma, Lognormal and Weibull

distributions previously estimated by age (Fig. 11I.5).

Table 111.3 Estimated parameters for Gamma and Erlang Age-varying incubation period distributions

Mean SD q-2.5% q-25% Median q-75% g-97.5%
Gamma
k 19.52 1.26 17.18 18.63 19.5 20.38 21.99
a 0.449 0.034 0.380 0.427 0.448 0.471 0.520
b 0.00403  0.00013 0.00379 0.00394 0.00402 0.00412 0.00427
c 0.0381 0.0025 0.0334 0.0362 0.0380 0.0397 0.0432
Erlang
a 0.437 0.019 0.400 0.424 0.436 0.449 0.478
0.00403  0.00013 0.00378 0.00394 0.00403 0.00411 0.00427
c 0.0370 0.0008 0.0356 0.0365 0.0370 0.0376 0.0385
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Figure 111.6 Evaluation of the quality of the age-varying Erlang (Gamma when k is an integer) distributed
incubation period. A-B) age-dependent rate parameter A(t) and constant shape-parameter k, and C-D) age-
varying mean and standard deviation of the distribution of the incubation period. Points in A-B are age-
specific estimates of rate and shape parameters of the Gamma distribution (Table 111.2) whereas points in C-
D represent the mean and standard deviation of the raw data (Table lil.1).

4.3. Erlang versus Exponential age-varying distribution

The shape of Erlang and Exponential age-varying pdfs was strongly affected by the
age of host plants (Fig 111.7). Logically, the less realistic exponentially distributed incubation
period described well the mean (Fig. IIl.7C) but failed in capturing a realistic variance which
was overestimated (Fig. IIl.7D). For young plants, Erlang pdf was very narrow (small variance)

and has a pronounced mode and a median relatively close to zero (Fig. Ill.7A). Early
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Exponential pdf displayed a rapid decline (Fig. 111.7B) and except that there was no mode,
appeared to reasonably approximate Erlang pdf (Fig. lll.7 A-B). For mid-age plants (400-600
°C.days), the Erlang distribution was significantly different from Exponential as it exhibited,
after a delay distant from zero, a pronounced mode which could not be modelled by an
Exponential distribution (Fig. 1.7 A-B). For mature plants, as mean and variance reached
their asymptotic values, both Erlang and Exponential pdfs became more flat and Erlang
distribution was characterized by a less pronounced mode (Fig. l1l.7 A-B).

Simulations of epidemics exhibited important differences between the development
of epidemics and the dynamic of above-ground symptoms appearance (Fig. Ill.8). For the
two epidemics simulated with a take-off at time=0 °C.days, the dynamic of symptomatic
plants was slightly different from the development of the epidemic until 500 °C.days (Fig. 8
A-C). After this time, for epidemics simulated with a low rate of secondary infections Bs=10"
the number of above-ground symptomatic plants became rapidly (about 900 °C.days)
confused with the number of infected which, because of unlikely secondary infections, did
not increase (Fig. lll.8A). On the opposite, for epidemics with a more important spread of
infection (Bs=10"), both cryptic infections and symptomatic plants kept increasing with a
ratio I/D significantly different from 1 (Fig. 111.8C). Moreover, for these epidemics with early
epidemic initiation Erlang and Exponential distributions demonstrated similar dynamics for
symptomatic individuals (confused red and orange lines).

Epidemics simulated with a late take-off (t,=700 °C.days) displayed more obvious
differences in infected and symptomatic plants dynamics (Fig. 111.8 B-D). During the early
development of epidemics due to primary infections, epidemics with high and low rates of
secondary infection both displayed contrasting temporal dynamics. The S-(k)I-D model (5)
simulated steeper or more abrupt dynamics of symptomatic plants which were, after a
significant delay, similar to the dynamic of infected individuals (Fig. Ill.8 B-D). Albeit the SID
model (4) also gave contrasting developments of the number of infected and symptomatic
plants, the dynamic of symptomatic plants was smoother and did not introduce a delay (Fig.

111.8 B-D).
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Figure 1Il.7 Age-varying distributions for the incubation period used in spatially explicit models (4)—(5).
Evolution of the Erlang A and Exponential B probability density function (pdf) for five different ages of plants.
Age-varying mean (C) and standard deviation (D) of the Erlang (blue dotted line) and Exponential (green line)
models.
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Figure 11l.8 Dynamics of the Cryptic infection (black line) and above-ground symptomatic in simulated
epidemics in plant population, contrasting models with an Erlang (red) and exponential (orange)
distributions of the incubation period. The Erlang model exhibits a more confined time distribution, with
additional delay and a smaller tail in the incubation period A-B epidemics with a low rate for secondary
infections (B,=5e-7); take-off occurs at time = 0 and 700 °C.days. C-D epidemics with stronger spread of
infection (B,=5e-4); the epidemic starts at time = 0 and 700 °C.days. In all cases, simulations were run using
a,=0.002 and a,=0.008. Each line corresponds to the mean of 1000 trajectories simulated with a spatially
explicit model with stochastic spread of infection on a 100*100 square regular lattice.
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4.4, Cryptic development of epidemics

The rate of secondary infection Bs and time of epidemic initiation to appeared as
important component to understand the D/I ratio at harvest which is an indicator of the
cryptic behaviour of soilborne disease epidemics (Fig. 111.9). Up to a rate of secondary
infection equal to 10 epidemics were driven by primary infections and secondary
infections were unlikely to occur. Except for epidemics with a very late take-off (1500
°.days): in these cases the final size of epidemics were constant (= 18%) (Fig. 111.9B) and the
D/I ratio was close to 1 (Fig. IIl.9A). For higher values of B, secondary infections were more
likely to occur and the disease spread through the plant population after the decline of
external inoculum. For epidemics simulated with Bs=10’2, which corresponded to a very
important epidemiological connectivity, the pathogen invaded the population and almost all
individuals were infected, except for very late epidemic initiations (Fig. I11.9B). The delay in
epidemic initiation was also a main factor to predict the cryptic behaviour of epidemics. The
later the epidemics started, the higher were the differences in the number of infected and
symptomatic plants (Fig. [11.9B) and thus the lower was the D/ ratio at harvest (Fig. 111.9A).
For instance, for epidemics simulated with [35=10'4 and 103, the D/I ratio at harvest was
respectively equal to 0.95 and 0.85 for to=0 while it was 0.90 and 0.72 for t,=1200 °C.days. As
shown by the valley in the D/I ratio surface, contrasts between the number of infected and
symptomatic plants at harvest were more important for epidemics with mid-epidemiological
connectivity Bs=107 (Fig. I1.9A).

The variability in epidemics outcomes was affected by the level of epidemiological
connectivity between individual plants (Fig. I11.10). In fact, as illustrated by wider
distributions for epidemics outcomes obtained with B;=107 (Fig. 111.10 B-D) than those with
B:=10" (Fig. I11.10 A-C), the extent of distributions appeared more important for epidemics
with high values of Bs. No matter the time of epidemic initiation, when secondary infections
were unlikely the distributions of the final size of epidemic were narrow and almost identical
(Fig. 111.10C). However, for epidemics with a higher rate of secondary infections, where
infections between neighbouring plants were more likely to occur, wider distributions were
observed (Fig. IIl.10D). Distributions of detected plants at harvest were coherent with
results, described previously, on the comparison between the cryptic development of

epidemics and the dynamic of symptomatic plants (Fig. 111.8). In fact, for epidemics with low
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Bs, distributions of infected and symptomatic plants were similar (Fig. Ill/10 A-C), except for
epidemics with a very late take-off (to=1200 °C.days). Otherwise, analyses exhibited a gap

between distributions of infected and symptomatic individuals at harvest (Fig. 111.10 B-D).

Figure 11l.9 Cryptic behaviour of soilborne disease epidemics caused by fungal pathogens. A) Ratio
disease/infection (D/I), and B) number of infected plants (blue points) and number of above-ground
symptomatic plants (red points) at harvest (2500 °C.days) for a range of theoretical epidemics. Each point is
the mean of 500 simulated epidemics in a stochastic spatially explicit model on a 100*100 square isotropic
lattice, for different conditions (time of epidemic start t, and rate if secondary infection B,) with a;=0.001
and a,=0.005.
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Figure 11l.10 Epidemic characteristics for given harvest output: distribution of above-ground symptomatic
plants (A-B) and infected plants (C-D) at harvest (2500 °C.days) for epidemics that take-off at t,=0, 600 and
1200 °C.days. A-C and B-D were obtained from stochastic simulation of 500 epidemics for B,=10" and 102
1/°C.days.Simulations were run using a,=0.001 and «,=0.005 which is which?. Distributions of the final
number of infected and detected plants were modelled using the non-negative Gamma distribution.
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5. Root rot disease above-ground symptoms

5.1. Above-ground symptoms and incubation period distributions

During the experimentations, above-ground symptoms of the disease, caused by R.
solani, were assessed visually which corresponds to the simplest non-destructive method to
detect infections caused by soilborne pathogens. Doing this way we observed a significant
evolution of the first above-ground symptoms of disease which could be detected without a
destructive sampling (Fig. I1l.12). On young plants we detected post-emergence damping-off
caused by the colonization of the small and weak plantlets root systems by the fungus. Then,
as above- and below-ground parts of the plant grew up, we observed mostly crown necrosis
and wilting. When plants were infected later we detected wilting, sometimes associated
with necrosis on the above-part of the tuberous root of sugar beet. To finish with, on mature
plants the first symptoms which could be observed, with a regular and cautious assessment
of susceptible plants, were above-ground necrosis on apparently healthy plants which did
not exhibit significant wilting. Naturally, if practitioners do not look carefully at mature
individuals plants they might detect the disease at a more advanced stage, i.e. wilting and
Crown necrosis.

The severity of disease, i.e. the percentage of the root surface showing necrosis (data
not shown here), was important (higher than 50%) for plants which exhibited damping-off,
crown necrosis and wilting whereas it was lower (less than 50%) for plants with only above-
ground root necrosis. Moreover, damping-off and wilting are symptoms which could be
observed for others pathosystems and are often characteristic of the death of plants. As a
consequence we suggest that up to a critical age of sugar beet, the time to detection of
above-ground symptoms (i.e. the incubation period), was also the time to death of plants.
Then, the incubation period corresponded to the time to detection of above-ground root
necrosis which was lower than the time to death of mature plants, which exhibited
symptoms of disease before their death caused by the destruction of their root systems by
R. solani. This qualitative switch in the causes of symptoms detection of the disease may
explain the trends in mean and variance of the incubation period. Before 1000 °C days, the

incubation period may be due to the increase in the size of the sugar beet root while after
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1000 °C days it is corresponds mostly to the time to detection of above-ground root necrosis

(which is highly variable and might be constant in mean until harvest).

Emergence Harvest

Post-emergence

d ing-off
i Crown necrosis

+ wilting
Tuberous root necrosis +
wilting

Tuberous root necrosis

Figure 111.112 Evolution of above-ground symptoms, caused by R. solani infections, with the age of plants.

5.2. Mechanistic explanation of the age-varying incubation period

Here, we provide a possible mechanistic explanation of the age-varying incubation

period when symptoms are detected above-ground. This may apply to plants with tuberous

root infected by fungal soilborne pathogens which spread on susceptible root systems.
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If we consider that the tuberous root is a cone, then the lateral surface without the

base is given by:
S(t)=rnr(t)Jrt)?+h(t) (7)

where r is the radius of the circle at the bottom of the cone, i.e. the radius at the neck of the
plant and h the height of the cone, i.e. the length of the tuberous root. Because of the
growth of plants, r and h are dynamic variables which could be described realistically by
logistic equations with asymptotes 5 and 35 cm respectively.

Let assume that, during the growing season, the fungus R. solani colonizes the root
surface S creating necrosis at an optimal growth rate v (cm? °Cday). We note a the
percentage of necrosis root surface above which the plant dies because of an insufficiently
healthy root area to uptake water and nutrients. Then, the time to death Tgean (°Cdays) of

plants is given by an increasing function:

S(¢
]Tdeath = a% (8)

Regarding first symptoms, which were detected above-ground (i.e. post emergence
damping-off, necrosis with witling), we can see that the incubation period, i.e. the time to
detection T, is likely to be confused with the time to death Tgean Of plants. After a theoretical
critical size S of the tuberous root, the symptoms which could be detected first are root
necrosis and the incubation period becomes the time to detection of root necrosis Thecrosis

which is far below the time to death (Fig. I11.13).
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Figure 11l.13 Mechanistic explanation of the evolution of incubation period distributions with the age of
infection of plants by a saprotrophic funguss. The green line is the lateral surface of the tuberous root
calculated with equation (7) and considering r(t) and h(t) to be described by logistic equations with
asymptotes 5 and 35cm respectively. The blue line is the time to death obtained from equation (8) with
v=0.25 cm? °Cday'1 and a=0.7. The red line is the time to detection of above-ground symptoms, before a
critical surface S. of the tuberous root (1000 °C days here) T is confused with Ty..., and after it becomes
confused with T, ccrosis-

6. Discussion

The take-off of epidemics caused by soilborne pathogens in natural and semi-natural
plant systems remains difficult to predict and control (Gilligan, 2002). The cryptic behaviour
of epidemics is a serious impediment to their understanding and to the survey hidden
infections occurring below-ground (Motisi et al., 2012). The incubation period is a crucial
epidemiological period which makes the link between infectious processes and disease
observations. However, time-to-symptom detection data are generally rare and for

epidemiologists it is often challenging to consider realistic incubation periods (Chan &
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Johansson, 2012). While experiments involving humans and animals could lead to ethical
issues, experimenting plants, and more particularly crops which have a short life time, is
relatively easy and could be very insightful to gain knowledge on poorly understood
epidemiological processes. Focusing on R. solani-sugar beet example pathosystem, we have
used experimentation to measure incubation period distributions and we have introduced
realistic incubation period distributions in epidemiological models to investigate the cryptic
behaviour of, economically important, soilborne disease epidemics.

We have demonstrated that for a plant- soilborne fungal pathogen the incubation period
is dependent on the age of the plant (Fig. I1l.3). On average, the delay between cryptic root
infection and visual detection of above-ground symptoms increased with the age of host
plants (Figs lll.3 & 6C). Our model for the age-varying incubation period suggests that the
time-to-detection of symptoms follows a sigmoid with asymptote value 513 °C.days which is
different from trends observed for some plant-airborne pathogens systems (Johnson & Teng,
1990).

The time of epidemic initiation t; was an important component for understanding the
cryptic behaviour if soilborne disease epidemics (Fig. I11.9). The impact of this parameter can
be explained by the age-dependent behaviour of the incubation period. Early initiated
epidemics would theoretically be detected after a relative small delay while late initiated
epidemics could spread at a substantial extent before being detected through above-ground
symptomatic plants. Albeit nowadays famers do not apply any control based on the
detection of symptomatic plants, the average behaviour of the age-varying incubation
period provides useful insights to practitioners. For instance, at detection of above-ground
symptomatic plants they might be able to estimate the date of epidemic initiation and the
potential losses at harvest, due to cryptic infections. Moreover, in agricultural systems with
high valuable crops, growers may find a real interest to design disease management
strategies, today lacking, based on the detection of symptomatic individuals during the
growing season to minimize crop losses.

For real crop systems, the time of epidemic initiation tg and the epidemiological connectivity
are either unknown or difficult to predict and could exhibit variability among years and
fields. By simulating theoretical epidemics, with realistic incubation period distributions, for
a range of parameters to and B, we investigated potential cryptic development of epidemics.

Additionally to the effect of ty discussed above, the order of magnitude of the rate of
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secondary infection Bs was also a main component of epidemics behaviours. The value of the
rate of secondary infection seemed to influence the variability among stochastic epidemic
trajectories. In fact, an increase in Bs appeared positively correlated with the variability
around epidemics which exhibited wider distributions of infected and symptomatic
individuals (Fig. 10). Differences in the cryptic spread of infection and the dynamic of
symptomatic plants were intensified for B.=10" (Fig. 9). For lower rates of secondary
infection, the spread of R. solani to neighbouring plants was very limited or unlikely and
differences between infected and detected plants were small. For very high transmission of
disease, the pathogen rapidly invades the population and the D/I decreases. However, as
shown by results in figure 111.8, differences in temporal dynamics may be significant without
an important contrast between infected and symptomatic plants at harvest. Motisi et al.
(Motisi et al., 2012) have already estimated rates of infection for R. solani-sugar beet
pathosystem using a simple temporal epidemiological model. Considering an epidemic take-
off at sowing (t=0 °C.days) and an unrealistic link between cryptic infections and above-
ground detection of symptomatic plants, they estimated rates of secondary infection to be
about or lower than 10 1/°C.days. According to our results, rate of secondary infection of
this order of magnitude makes secondary infection unlikely and the D/I ratio (D/1=0.4)
should be close to 1 at harvest. Regarding the dynamic of above-ground symptomatic sugar
beet and the D/I ratio at harvest described in Motisi et al., we suggest that epidemics were
initiated about 450°C.days after sowing, with a lower rate of primary infection and
significantly higher rates of secondary infections, probably about 107 1/°C.days.

Data of epidemiological periods are often rare. Several studies on available data have
demonstrated that these periods exhibits variability among individuals and are better
described by random variables which a pdf with a pronounced mode (Bailey, 1954; Nishiura,
2007; Nishiura & Inaba, 2011; Chan & Johansson, 2012). Sometimes, epidemiologists and
statisticians have debated the use of various distributions like Lognormal, Gamma and
Weibull. In this work, instead of looking for the distribution with the best Goodness of Fit,
we have tested the robustness of using the Gamma distribution. The Gamma distribution
captured reasonably the distribution and our age-varying Erlang model described the main
behaviour of the incubation period distribution. Previous studies have investigated the
impact and discussed the importance of considering realistic distributions of latent and

infectious periods by using Erlang compartmental models or models with memory (Anderson
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& Watson, 1980; Blythe & Anderson, 1988; Lloyd, 2001; Wearing et al., 2005; Conlan et al.,
2009; Vergu et al., 2010; Cunniffe et al., 2012). In this work we have addressed the
importance of using realistic Erlang distributed incubation period in epidemiological models.
Our results are coherent with models described by Wearing et al. (2005) which
demonstrated a steeper increase in prevalence when the number of infectious sub-
compartments increased. This phenomenon is similar to the abrupt increase in the number
of symptomatic plants shown by S-(k)I-D model outputs (Fig. 1.8 B-D). Nevertheless the age-
dependent behaviour of the incubation period distribution affected the effect of realistic
distribution on the dynamic of symptomatic individuals. Subsequent to previous studies
which have discussed the importance of considering more realistic non-exponential
distributed epidemiological periods (Malice & Kryscio, 1989; Cairns, 1990; Keeling & Grenfell,
1998; Lloyd, 2001; Wearing et al., 2005; Cunniffe et al., 2012), our results confirm that
epidemiologists should consider realistic distributions of the incubation period to design
efficient disease management strategies based on the detection of symptomatic individuals.
Otherwise, they may fail in the prediction of epidemics outcomes and in the control of
cryptic epidemics.

We have explicitly introduced the incubation period in a mechanistic model for
predicting the dynamic of symptomatic individuals. This is suitable to investigate the cryptic
behaviour of epidemics or to design and test management strategies based on the detection
of symptomatic individuals. Predictions of the development of epidemics do not require the
introduction of the incubation period but the incubation period need to be considered to
link infectious processes and observations. Thus, the incubation period could be seen as an
observational process of a mechanical-statistical model (Soubeyrand et al., 2009; Pérez-
Reche et al., 2012) and could be insightful to infer epidemiological parameters from data.
For instance, the incubation period may improve statistical inference from discrete censored
observations of continuous epidemic developments with data-augmentation by including
realistic required hazard functions calculated from realistic incubation period distributions
(Filipe et al., 2012; Pérez-Reche et al., 2012).

It is difficult to see the extent to which results shown in this study could be
generalized. We think that our results may apply to some pathosystems involving fungal
soilborne pathogens and may be insightful for epidemiologists interested by the epidemics

they cause. We have demonstrated the importance of the incubation period in plant
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epidemiology and this work suggests that plant epidemiologists should consider and
introduce with more care this period in epidemiological models either when predicting
epidemics or when inferring parameters from data of symptomatic individuals.

The incubation period is directly related to the detection of pathogens and it is
defined for a given method of symptoms or pathogen detection. In this study we detected
above-ground symptoms by assessing visually individual plants. This simple method does not
involve any technology and investments in tools for individual survey but it could require a
lot of time. Using more sophisticated methods, it is possible to detect infected plants in a
different way (Fox, 1997). For instance, remote sensing and nuclear magnetic resonance can
be used to detect sugar beet infections by R. solani below-ground (Hillnhuetter et al., 2012;
Reynolds et al., 2012) but, nowadays, it is not realistic to use such tools in farms. However,
for some infectious diseases which cause dramatic damages on humans, animals or plants
the use of, often expensive, new methods for the detection of infection may reduce
considerably the incubation period and thus, improve the control of cryptic infections (Fox,

1997).
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Chapitre IV : Biofumigation et contréle des épidémies telluriques

Ce chapitre de thése présente une analyse actualisée des effets de la biofumigation sur
les épidémies de rhizoctone brun sur une culture de betterave a sucre, a travers la
modélisation des épidémies. Dans ce chapitre nous utilisons les connaissances acquises dans
les chapitres Il et Il pour réexaminer les effets de la biofumigation sur le systéme R. solani —
betterave (parametres épidémiologiques et variabilité des épidémies). Cette partie est un
exemple d’intégration de sous-systemes, dont les fonctionnements ont été étudiés
séparément, pour comprendre le comportement d’un systéme d’ordre supérieur lors d’une

approche systémique (cf. chapitre I).

1. Introduction

La dimension spatiale joue un réle prépondérant dans le fonctionnement des systemes
écologiques et dans la propagation des maladies (Matsuda et al., 1992; Sato et al., 1994;
Bolker, 1999; Bolker & Pacala, 1999; Grist, 1999; Thrall & Burdon, 1999; Dieckmann et al.,
2000; Lion & van Baalen, 2007, 2008). L’hypothese de champ moyen (mean-field
assumption) qui suppose que tous les individus d’'une méme population ou communauté,
ont la méme probabilité d’interagir, est régulierement mise a mal et se révele souvent
inadaptée pour étudier certains processus écologiques, épidémiologiques et évolutifs
majeurs (Dieckmann et al., 2000). Par conséquent, les écologues et les épidémiologistes sont
de plus en plus amenés a utiliser des modeles spatio-temporels pour avancer dans le niveau
de compréhension de leurs systémes d’étude (Dieckmann et al., 2000; Keeling & Rohani,
2008). Bien que les modeles spatiaux permettent généralement de décrire et prédire de
maniere plus précise la dynamique d’un systéme que les modeles ignorant I'espace,
I'utilisation de tels modeéles présente des difficultés: i) I'étude mathématique de ces
modeéles est généralement trés compliquée, ii) leurs résolutions numériques peuvent étre
complexes et nécessitent souvent un temps de calcul important et iii) leurs confrontations a
des données d’observation peuvent s’avérer difficiles (Filipe et al., 2004).

En écologie et en épidémiologie les données issues de suivis spatio-temporels sont
généralement rares, d’obtention colteuse en temps et en mémoire, et de mauvaise qualité.

Lorsque ce type de données est disponible, I'estimation des paramétres des modeéles de
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processus via inférence statistique est fréquemment trés technique et peut nécessiter de
nombreuses simulations numériques (Gibson, 1997; Gibson et al., 2006; Soubeyrand et al.,
2009; Pérez-Reche et al., 2012). Dans le cas particulier des épiphyties d’origine tellurique, le
suivi des épidémies pendant la période de culture est délicat puisque les pathogénes se
propagent dans le sol. Ainsi la plupart des données récoltées correspondent a I'apparition de
symptomes sur les parties aériennes des plantes et il peut étre ardu de relier ces
observations aux processus infectieux cryptiques (Motisi et al., 2012).

Depuis le début des années 1990, I'utilisation de techniques d’approximation de
I'espace, issues de la physique théorique, s’est développée chez les écologues et
épidémiologistes théoriciens (Matsuda et al., 1992; Sato et al., 1994; Bolker & Pacala, 1997;
Bolker & Pacala, 1999; Keeling, 1999; Ellner, 2001; Filipe & Maule, 2003; Lion et al., 2006).
Ces techniques qui permettent de prendre en compte I'espace de maniere implicite sont
pour la plupart présentées dans le livre intitulé « The Geometry of Ecological Interactions:
Simplifying Spatial Complexity » (Dieckmann et al., 2000). Généralement les techniques
d’approximation consistent a tronquer la hiérarchie spatiale et a ne considérer que les
moments d’ordre un et deux. Quoique les modeles spatialement implicites soient
majoritairement utilisés dans des études purement théoriques fondées sur la résolution
analytique de systemes dynamiques, ils peuvent également étre confrontés a des
observations et permettre, par exemple, d’inférer des parameétres spatiaux a partir de
données temporelles (Filipe et al., 2004).

Comme évoqué dans le chapitre I, une premiere étude épidémiologique conduite a
I'issue de la these de Natacha Motisi (Motisi, 2009) a permis de mettre en évidence |'effet
d’une biofumigation a base de moutarde brune sur les parametres épidémiologiques
intervenant dans le développement de la maladie du rhizoctone brun de la betterave a sucre
(Motisi et al., 2012). Plus précisément il semblerait que la biofumigation permette
majoritairement un controle partiel des infections primaires. Des résultats issus
d’expérimentations en plein champ mettent bien en exergue le fait que I'efficacité de ce
traitement biologique est variable et, dans le pire des cas, peut méme amplifier les dégats
causés par les pathogenes telluriques. La biofumigation a de nombreux effets directs et
indirects sur les communautés vivant dans le sol dont les communautés de pathogénes

(Kirkegaard, 2009; Motisi et al., 2010). Cependant le degré de compréhension de ce systéme
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complexe est encore trop faible et il n’est, aujourd’hui, toujours pas possible de prédire le
niveau de succes de ce traitement biologique.

Dans ce chapitre nous nous proposons d’analyser les effets de la biofumigation sur le
développement des épidémies en considérant la dimension spatiale et la stochasticité du
fonctionnement du systeme. Dans un premier temps, nous utiliserons un modéle
déterministe spatialement implicite pour estimer les parameétres épidémiologiques spatiaux
a partir de données temporelles de suivi de plantes symptomatiques récoltées lors d’une
expérimentation conduite en 2007. Puis nous utiliserons ces parametres pour simuler le
développement des épidémies en utilisant un modele stochastique spatialement explicite.
Nous analyserons avec ce modele les effets de la biofumigation sur un risque épidémique

préalablement défini.

2. Matériels et Méthodes

2.1. Modeéle biologique et données de maladie

Le jeu de donnée utilisé correspond a des données de maladie récoltées lors de la
these de Natacha Motisi (Motisi, 2009) sur un essai conduit en plein champ sur le domaine
expérimental INRA d’Epoisses en Cote-d’Or (5°05'56”E; 47°14°20”N). Cette
expérimentation, brievement décrite dans le chapitre |, avait pour but de tester I'effet d’'une
culture de moutarde brune sur le développement du rhizoctone brun de la betterave
(Motisi, 2009; Motisi et al., 2009). Le systeme expérimental consistait en deux essais
similaires, mais décalés dans le temps, menés en paralléle entre 2006 et 2008 afin de
pouvoir observer la maladie chaque année. Le développement de la maladie a été suivi dans
trois cas « sans biofumigation », « avec biofumigation compléte » (avec interculture de
moutarde et enfouissement des parties aériennes) et « avec biofumigation partielle » (avec
interculture de moutarde et exportation des parties aériennes). Etant donné que ces
traitements (ou modalités) étaient répartis dans quatre blocs expérimentaux, les données
sont constituées de quatre dynamiques de maladies observées pour chaque traitement.
Dans ce travail nous nous focaliserons sur les observations faites en 2007.

Enfin, dans la suite du texte nous nommerons parfois le traitement «sans

biofumigation » comme étant le cas sans contréle et nous regrouperons les traitements
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« avec biofumigation compléte » et « avec biofumigation partielle » comme étant des cas

d’étude avec controle des épidémies.

2.2. Modeles épidémiologiques

Dans cette partie nous présentons les modeles mathématiques utilisés dans ce
chapitre. Nous commencons par décrire la structure du modele spatialement explicite qui
décrit l'initiation et la propagation des infections, causées par le pathogene tellurique, dans
une population de plantes hotes. En utilisant les résultats du chapitre Ill nous présentons
comment nous introduisons la période d’incubation, qui fait le lien entre processus
infectieux cryptiques et observations des plantes malades, a un modéle a compartiment de
type SI. Ensuite, nous dérivons un modele spatialement implicite qui intégre une période
d’incubation, modele dont les parameétres seront estimés a partir des données temporelles
d’observations et seront utilisés pour paramétrer le modele spatialement explicite. Enfin,
nous exposons le plan de simulation et la méthode qui servira a comparer les résultats et a

analyser les effets de la biofumigation.

2.2.1. Structure de base du modéle a compartiments

La période de latence (cf. chapitre 1) des systémes plante — pathogéne tellurique est
aujourd’hui mal connue. Etant donné qu’aucun de nos travaux n’a permis d’évaluer et de
guantifier cette période épidémiologique, pour décrire les processus infectieux nous
considérons ici un modele de type SI (deux compartiments), classiquement utilisé pour
décrire les dynamiques infectieuses des maladies telluriques (cf. chapitres |, Il et Ill). Dans ce
cas, I'espace des états possibles des hotes de la population est alors représenté par Q={S, I}.

Comme dans le chapitre précédent, nous admettons que les infections primaires
commencent a une date to qui correspond au moment ou les conditions environnementales
deviennent favorables a la germination et au développement du réseau mycélien de R.
solani. Aprés cette date tg, nous faisons I’hypothése que le taux d’infection primaire décroit
de maniere exponentielle (Otten et al., 2003; Filipe et al., 2004; Motisi et al., 2012). Ainsi, le

taux d’infection primaire a est décrit par I'équation :
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o(t) = o exp(—a,(t—t,)) sit, <t
at)=0 sit, >t

Nous admettons que le taux d’infection secondaire B est non-monotone et suit une
fonction du type log-normale gouvernée par trois parameétres 3,, B, et B3 (Otten et al., 2003;

Filipe et al., 2004) :
B =B exp(=0.5[log(¢/ ;) B, ) (2)

Cette fonction représente une forme en cloche ou ; correspond a I'amplitude (le maximum)
du taux d’infection, B, représente a I’étendue de la cloche et B3 peut étre interprété comme
étant le mode de la cloche. Cette fonction est relativement flexible et permet de prendre en
compte de nombreux facteurs qui gouvernent la transmission des infections (Otten et al.,
2003) dont la croissance radiale des plantes qui parait jouer un réle important dans la

propagation spatiale des infections secondaires (chapitre ).
2.2.2. Modéele spatialement explicite
La propagation des infections d’'une maladie tellurique au sein d’une population
distribuée aux sommets d’une grille carrée peut étre décrite par un modele individu-centré
spatialement explicite. En considérant un processus Markovien selon un temps continu,

nous pouvons exprimer la probabilité qu’un individu sain S devienne infecté et infectieux |

pendant un court délai dt par :
P(S, -1 ,)=[a@)+ B()n,].dt (3)

ou n, correspond au nombre de voisins proches infectieux.
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2.2.3. Prise en compte de la période d’incubation

Le modeéle Sl de base permet de simuler la propagation d’'une épidémie dans une
population de plantes mais il ne fait aucunement le lien entre les observations de
symptémes et les infections. Le chapitre Il a permis de montrer qu’il était possible d’intégrer
une période d’incubation réaliste dans un modéle a compartiment de type Sl en incorporant
19 compartiments infectieux transitoires Iy et un dernier compartiment absorbant
représentant |’état symptomatique des individus. Dans ce modeéle idéal I'espace des états
est relativement grand et est décrit par I'espace Q={S, I3, I,,..., l15, D}. L'augmentation du
nombre de compartiments rendant plus difficile I’écriture d’un modele spatialement
implicite nous choisissons de simplifier la période d’incubation en n’utilisant que deux états
infectieux transitoires et un état absorbant correspondant a la détection des symptémes de
maladie. Le modele utilisé pour inférer les taux d’infection a partir des données temporelles
de maladie est donc du type S-l;-1,-D (Fig. IV.1) avec Q={S, I, I,, D}. De plus, nous faisons
I’hypothese que les états |4, |, et D sont identiquement infectieux et contribuent de la méme
maniére a la propagation de I'épidémie via les infections secondaires (méme taux d’infection
secondaire B).

Pour un modele markovien d’ordre un, le temps de résidence des individus dans
chaque état correspond a une variable aléatoire suivant une loi Exponentielle. Dans le cas
général d’'un modele S-1;-1,-D la période d’incubation T est distribuée selon une loi
Hypoexponentielle de parametres A; et A, ce qui équivaut a une loi d’Erlang de parameétres
k=2 et A lorsque A1=A,=A. Un travail préliminaire fondé sur la comparaison de modele du type
T(t) ~ Hypoexpo(A1(t), Ax(t)) a partir des données expérimentales présentées dans le chapitre
I, a mis en évidence le fait qu’un modéle du type T(t) ~ Erlang(2, A(t)) avec un taux déclinant
de maniere exponentielle vers une limite supérieure a zéro était statistiquement plus
robuste (meilleure qualité d’ajustement). Par conséquent nous modélisons la période
d’incubation par laloi:

{T ~ Erlang (2, A(1)) (4)

A(t) = aexp(—=bt)+c
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Ce modele fait I'hypothese que le taux auquel les individus quittent le compartiment
I, est identique a celui auquel les individus passent de |, a D et donc que A;= A,. Méme si ces
parameétres sont équivalents, dans la suite de ce travail nous garderons les notations A; et A,

lors de I’écriture du modele spatialement implicite.

|

Figure IV.1 Représentation schématique d'un modeéle a compartiment du type S-I;-1,-D (X). L’épidémie est
initiée par des infections primaires causées par la source externe d’inoculum X a un taux a et se propage
dans la population par infections secondaires a un taux B. Dans ce modeéle la période d’incubation (période
entre infection et détection des symptomes) est modélisée comme étant distribuée selon une loi d’Erlang
avec deux états transitoires I, et |,. Les trois compartiments I, I, et D sont considérés comme étant
identiquement infectieux.
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2.2.4. Modele spatialement implicite générique

Dans le cas d’un modéle spatialement implicite générique ol les contacts infectieux
sont gouvernés par un noyau d’interactions non spécifié (Bolker & Pacala, 1997; Filipe &
Maule, 2003; Filipe et al., 2004), les dynamiques déterministes d’un modéle du type S-1;-1,-D

sont décrites par les équations :

-

%:—a(t)z PP (1) £, (d) = BO)Y py () Py (1,1 f5(r)

dP,
Lo-%ap
dt dt

dr,
—==AP = AP, ?

dp,
= AP
= = hh

ou t est le temps en degrés-jours, s et r correspondent aux distances possibles entre une
source (inoculum) et une cible (individu sain) ; A; et A, sont les taux auxquels les individus
quittent respectivement les compartiments |; et |, ; P5 est la proportion d’hbtes se trouvant
dans I'état A € Q ; Pag(r,t) est la probabilité, au temps t, qu’un hote donné dans I'état A et un
autre hote situé a une distance r soit dans I'état B (ou X), avec A et B € Q ; f,(r) et fg(r) sont
les probabilités de contacts entre un héte et un inoculum et entre deux hétes situés a une
distance r; pq (r) et pg (r) sont le nombre de paires hote-inoculum et héte-héte distants de r.
Afin de simplifier I’écriture du modeéle, les paires sain — infectieux sont regroupées sous le

terme Pg:

PSIf — PS[1 +1)S12 +Fy (6)

Par la suite la dépendance temporelle des taux d’infection sera omise, a(t)=a et B(t)=B pour

simplifier la lecture des équations.
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2.2.5. Modele de champ moyen (mean-field model)

Les formes standards du modeéle générique (5) peuvent s’écrire en spécifiant la
nature des contacts au sein de la population. Dans le cas ou tous les contacts ont la méme
probabilité quelle que soit la localisation spatiale (f4(r)=1/N et fg(r)=1/(N-1)), le nombre de
paires hote-inoculum et hote-hote sont respectivement égales a N et N-1, ou N est le

nombre total d’individus dans la population.

Y pd)=N

> py(r)=N-1 v

Ainsi est obtenu un modele non-spatial sous I’hypothése de champ moyen, qui ne considere
aucunement la nature locale de la transmission des infections et ne capture donc pas la

formation de patches de maladies caractéristiques des maladies telluriques.

% =—a(()N P, - BOOR[P, + P, +P,)

o 4p, A, g
dP,

7;) =A4P,

S

ou Ny est le nombre de particules d’inoculum présent dans la population.
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2.2.6. Modele avec transmission des infections aux plus proches voisins

(nearest-neighbour model)

Comme nous avons pu le voir dans le chapitre Il, dans le cas du systéme R. solani —
betterave, la transmission des infections est trés locale et, pour une population distribuée
aux sommets d’une grille, se produit majoritairement dans un voisinage proche (voisinage de
von Neumman ici). Pour analyser ce systeme nous supposons que la distance qui sépare
deux individus au sein d’une grille réguliére est égale a r et nous faisons I'hypothése que i)
les infections primaires ne se produisent que lorsqu’il y a contact entre la source externe
d’inoculum et I’h6te sain et que ii) les infections secondaires ne sont possibles qu’entre plus

proches voisins distants de r :

(p,(0)=1

p,(r)=0

py()=2 (©)
() =0 if £>1

ou z=4 est le nombre de voisins de chaque site d’une grille carrée.

Le modele avec transmission aux plus proches voisins est alors exprimé comme un

cas particulier du modele générique (5) :

(dP.
7; =—aky _:BZ[PSJ1 +1)SIz +Fy]
dp,
i =0k "'ﬁZ[PSIl +F +R§D]_ﬂ11)ll
<
dF,
o =AB —AE, (10)
dP,
D _2p
7 4P,

S
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Pour un modele S-1:-1,-D dix paires sont possibles : SS, Sl4, Sl,, SD, l113, l1ly, 11D, 115, I,D,

DD et les probabilités associées sont notamment reliées par les relations:

-

Ps+F +b +b,=1

Fy = Py +])S1] +PS12 +F
])I] = PSJl +])I]I] +P]112 +1)]1D
P12 = PS/2 +P1112 +P1212 +P[20

kPD :BS‘D—I_})[ID-I_})[ZD-}_PDD

.

(11)

La dynamique des paires est décrite par un systeme d’équations différentielles

ordinaires :
%dgjs =—0Py; — (2 = D[ Pys — Pygs]
S By (et 4 2By~ BBy ~ By P+ P
d;;’z =AP, —(a+ [+ 4,)P; —B(z=D[F,, — Py, ]
dfz)iD = Py, = (0+ B)Py, = B(z= D[Py, — Pygy ]
% Zt =(a+ PPy = AP, +Bz=D[Py, - Py, ] 1
% =(@+ B)Py, + AP, ~(A+A)P,, +B(z=D[P, Py ]
f; =@+ PPy + LBy, = AP+ B~ DBy = P
LT _sp, AR,
T hp, A AR AP,

dP,
dL_;D = /12P[2D
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ou les probabilités associées aux triplets sont définies de maniere similaire aux paires. Les
triplets permettent ici de prendre en compte le fait que les sites sains d’une paire AB
peuvent étre infectés par un troisieme site infectieux. lls correspondent a trois sites contigus
sur une grille carrée, qui peuvent étre arrangés linéairement ou en triangle dans I'espace.

Notons que les probabilités décrivant les paires et les triplets sont liées par une relation du

type :

VA,Be Q= {S9[]9[27D}7])ABS +1)ABI] '*'PABI2 + Py =P (13)

2.2.7. Fermeture des moments

Le modele spatialement implicite avec transmission aux plus proches voisins décrit
par les équations (10) et (12) n’est pas fermé car il considere des moments d’ordre trois
(triplets). Théoriquement il est possible d’écrire les équations qui correspondent a des
ordres supérieurs (Filipe & Gibson, 2001). Cependant, la description successive de cette
hiérarchie spatiale est trés complexe et implique un nombre important d’équations. Pour
fermer le systéme, il est nécessaire de tronquer la hiérarchie des équations en utilisant une
approximation qui permet d’exprimer les probabilités d’ordre supérieur en fonction de celles
d’ordre inférieur. Ici nous tronquons le systeme a I'ordre deux en utilisant I'approximation
de paires (pair approximation) (Matsuda et al., 1992; Filipe & Gibson, 1998; Filipe, 1999;
Dieckmann et al., 2000; Filipe & Gibson, 2001). Cette approximation suppose que les états
de deux sites ayant un voisin proche commun dépendent de I'état du site commun mais que

I’état des paires est indépendant. Pour des états A, B et C quelconques nous avons donc :

P e :PABPBC/PB (14)
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En utilisant cette approximation nous obtenons un modele spatialement implicite qui ne

considere que les moments d’ordre un et deux :
1dP,
2 dt

dP,
= Py (4 ARy BBy ~ Byl P/ B

=—0Py —,B(Z—l)Psg[l_PSS /PS]

dP, 512 _/11 - _(0(+ﬂ+ﬂz)PS]2 _,B(Z_I)PSIZ[I_PSS/RS]

=Py, —(a+ )Py, = B(z=D)Py[1 - P 1 ]

1d
S =@ Py AR, + BB, (1= By | B

dP,
Tt (a4 )Py + ARy (B ), + )P - P [ B

= (@t PPy + B, ~ 4B, + Bz DB [1- Py I B]

1 d ) (15)
2 it _21 LI, 2’2 LI,
dPp _
) 2 1212 ﬂ]
dt
P
o :2’21)12D

Si le systéeme avait été tronqué a l'ordre un, le systéme d’équation (12) aurait été
ignoré et les paires du systéme (10) auraient été exprimées en fonction des probabilités de
trouver un site dans chaque état possible. Généralement les systémes de ce type sont
fermés en utilisant I'approximation de champ moyen (mean-field approximation) qui
suppose que les états de chaque individu sont indépendants: Pag=PAPg ce qui permet
d’obtenir les mémes équations que dans le modele (8) (Filipe & Gibson, 2001; Filipe et al.,

2004). La différence entre I'approximation de paires d’un modele de transmission aux plus
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proches voisins et d’'un modéle de champ moyen est que I'un fait une hypothese sur les
variables d’état et 'autre sur les noyaux ; comme des noyaux uniformes ne produisent pas
de clusters spatiaux I’hypothése d’indépendance est exacte pour le modele de champ moyen

(Filipe & Gibson, 2001; Filipe et al., 2004).

2.2.8. Estimation des parameétres épidémiologiques et simulations

Les parametres du modeéle (4) (période d’incubation) ont été estimés via un
maximum de vraisemblance a partir des données expérimentales du chapitre Ill. Les
estimations de ces parametres ont ensuite été utilisées pour paramétrer le paramétre A dans
le modeéle spatialement implicite (15).

Pour chaque traitement, le modéle d’approximation (15) a ensuite été ajusté, via les
moindres carrés, aux données temporelles de maladie récoltées en 2007. Ainsi une
estimation des parametres tg, ai, o, B1, B2, et B3 a été obtenue pour des épidémies de
rhizoctone brun sur betterave sucriere pour les trois cas: «sans biofumigation »,
« biofumigation compléte » et « biofumigation partielle ».

Les estimations des taux d’infection primaire et secondaire ont enfin été utilisées
pour paramétrer le modéle spatialement explicite (3). Pour chaque traitement, 1000 chaines
de Markov ont été simulées sur une grille carrée de 100*100 (N=10 000) en utilisant une
méthode directe (direct method) (Wilkinson, 2006) qui donne une simulation exacte d’un
processus markovien en temps continu. L'implémentation de ce modele a été réalisée en

utilisant une programmation orientée-objet sous le langage C++.

2.2.9. Distribution de la proportion de plantes infectées a la récolte et

définition d’un risque épidémique

La définition et la quantification des risques est trés importante pour raisonner les
stratégies de gestion. Un risque est défini comme étant une probabilité qu’un événement
(souvent dangereux) se produise (Benford, 2008). Ici nous définissons un risque épidémique
comme étant la probabilité que la proportion d’individus infectés Py, au sein d’un champ,
soit supérieure a une certaine valeur x : Prob[ P> x ]. Si la proportion d’individus infectés

(qui est une variable aléatoire) suit une loi de probabilité qui admet une fonction de
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répartition F(x), alors le risque défini ici n’est rien d’autre que la fonction de survie

associée S(x) :
P[P, >x]=S8S(x)=1-F(x)=1-P[P, < x] (16)

Pour chaque traitement, la distribution de la proportion de plantes infectées a la
récolte (t=2500 degrés-jours) a été modélisée par une loi Gamma. Les paramétres de la loi
ont été estimés par maximum de vraisemblance a partir des données issues des simulations
du modele stochastique spatialement explicite. Enfin, dans chaque cas le risque épidémique

a été obtenu en calculant la fonction de survie associée a la loi Gamma.
3. Résultats
3.1. Simplification de la période d’incubation

L'ajustement du modele (4) aux données de mesure de la période d’incubation a
permis d’obtenir une estimation des paramétres décrivant la période d’incubation :

{T ~ Erlang(2,A(t)) (17)

A(t) = 0.046 exp(—0.0047) + 0.004

Comme le montre la figure 2, ce modele simplifié permet I'introduction d’'un mode
qui aurait été absent en ne considérant qu’un seul état transitoire, et donc, une distribution
exponentielle (Fig. IV.2). Cependant, pour un temps donné, la distribution associée a ce
modele est assez dissemblable de celle correspondant a un modéle d’Erlang a 19
compartiments. En effet, la somme de seulement deux variables aléatoires distribuées
exponentiellement ne semble pas étre suffisante pour obtenir des distributions étroites avec
un mode prononcé nettement différent de zéro. Ainsi, bien que ce modeéle capture
raisonnablement la moyenne (Fig. 3c) de la période d’incubation, il surestime sa variance

(Fig. 3d).
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Figure IV.2 Comparaison du modele simplifié de la période d'incubation : Erlang(2,A(t)) et du modeéle plus réaliste :
Erlang(19,A(t)) pour tous les ages (en degrés-jours) considérés dans le chapitre Ill. Les densités de probabilité vertes
correspondent au modele Erlang(19,A(t)) alors que celles représentées en bleu sont issues du modele simplifié
Erlang(2,A(t)).
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Figure IV.3 Comparaison des parametres de la loi d’Erlang pour le modéle simplifié (ligne bleue) et le modele
complet (ligne verte). Le nombre de compartiments étant réduit (b) les individus passent, en moyenne, plus
de temps dans les compartiments transitoires puisque le parameétre de taux A est nettement plus faible pour
le modele simplifié (a). Alors que le modéle Erlang(2,A(t)) capture relativement bien la moyenne (c) il
surestime I’écart-type (d). Les points noirs correspondent aux moyennes et écart-types calculés a partir des
données expérimentales brutes de mesure de la période d’incubation (Chapitre Ill).
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3.2. Taux d’infection primaire et secondaire

Pour chaque traitement, I'ajustement du modéle spatialement implicite aux données
de maladie (Fig. 4a) a permis d’obtenir une estimation des parameétres utilisés pour exprimer
les taux d’infection primaire et secondaire (Tableau IV.1). Dans tous les cas on remarque que
le modeéle spatialement implicite met bien en évidence un développement en deux phases
des épidémies. Tout d’abord les épidémies sont initiées par des infections primaires (1*
plateau) relativement peu nombreuses, puis les infections se propagent dans I'espace via les
infections secondaires (2éme plateau). Le pic d’infection secondaire, gouverné par le
parameétre Bs, semble se produire autour de 1100 degrés-jours. Etant donnés les résultats du
chapitre Il, on aurait pu s’attendre a observer un pic d’infection secondaire plus étendu,
notamment avec la croissance radiale de la racine qui se poursuit. Le déclin relativement
rapide des infections secondaires apres 1100 degrés-jours pourrait étre di a des conditions
environnementales qui deviennent défavorables. Les courbes de maladie (Fig. 1V.4a)
apparaissent comme étant légerement différentes des courbes représentant le
développement de I'épidémie (Fig. IV.4b) (proportion d’individus infectées 1;+1,+D). En effet,
la dynamique des plantes symptomatiques semble beaucoup plus lisse et, logiquement, la
proportion de plantes détectées comme malades sur la base des symptémes observés se
révele étre légérement inférieure a la proportion de plantes infectées.

Les deux traitements « biofumigation compléete » et « biofumigation partielle »
paraissent permettre un contrdle partiel des épidémies. Dans les deux cas, le contrble des
épidémies par la biofumigation semble i) retarder le départ des épidémies, ii) diminuer
I'amplitude des taux d’infection primaire et secondaire et iii) accélérer le déclin des
infections primaires (Table IV.1, Fig. IV.4.c et IV.4.d). La comparaison de ces deux traitements
suggere que la biofumigation compléte permet un léger gain en termes de contréle en
diminuant I'amplitude du taux d’infection primaire et en retardant, un peu plus, l'initiation

des épidémies (Fig. IV.4c). En revanche, d’apres ces résultats le broyage et I’'enfouissement

des résidus de moutarde ne paraissent pas affecter le taux d’infection secondaire.

125



Chapitre 1V Biofumigation et contréle des épidémies telluriques

(a) (b)

= Without control
partial biofumigation ®
m— picfumigation

0.12
|
L ]
0.12
1

008 010
|
0.10
1

0.08
I

Symptomatic plants (%)
0.06
|
Infected plants (%)
0.06
1

g - 2 4
Lo [=
8 4 2
=1 [=}
8 - 8 -
= T T T T T T e T T T T T T
0 500 1000 1500 2000 2500 0 500 1000 1500 2000 2500
time (°C.days) time (*C.days)
(€) (d)
$
& e
8. -
8 (=1
}-
=]
=y £ = 8
\g g E (=}
8
1 | ;
g =
i !
8 x =4
3 T T T T T T § T T T T T T
0 500 1000 1500 2000 2500 0 500 1000 1500 2000 2500
time (*C.days) time (*C.days)

Figure IV.4 (a) Ajustement du modeéle spatialement implicite aux données expérimentales de plantes
symptomatiques pour les traitements « sans biofumigation » (marron), « biofumigation partielle » (orange)
et « biofumigation compléte » (vert). (b) Développement de I'épidémie, les courbes représentent I’évolution
du nombre de plantes infectées (l,+1,+D). (c) et (d) sont respectivement les taux d’infection primaire a et
secondaire B estimés pour chaque traitement.
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Tableau IV.1Valeurs des paramétres du modéle spatialement implicite estimées, via les moindres carrés,
pour chaque traitement.
Paramétre Unités Sans contréle  Biofumigation compléte Biofumigation partielle

Taux d'infection primaire a

to €. jours 198.6 349.6 271.6
ay 1/C.jours 5.1x107° 2.2x10° 2.6x10°
a 1/ jours 2.3x10 7 2.7x10° 2.3x10°

Taux d'infection secondaire 3

B 1/ jours 1.8x107° 1.2x107 1.2x10°
B, 1 0.13 0.17 0.20
Bs <T.jours 1058.7 1125.0 1049.4

3.3. Simulations stochastiques du développement des épidémies

Les résultats obtenus a partir du modeéle individu-centré spatialement explicite
montrent un développement des épidémies relativement différent de celui décrit
précédemment (Fig. IV.4b &IV.5). En effet, les deux phases caractérisées par la présence de
deux plateaux ne sont plus aussi nettes puisque les épidémies semblent avoir des
trajectoires plus proches d’une exponentielle croissante, similaires a celles observées dans le
chapitre Il. De plus, les épidémies simulées a partir du modele stochastique spatialement
explicite ne montrent plus de saturation et il semblerait que le ralentissement de la
propagation des épidémies par infections secondaires soit moindre que celui mis en
évidence avec le modeéle spatialement implicite. Pour tous les traitements, on remarque que
les trajectoires des épidémies sont relativement proches (distributions étroites) jusqu’au
moment ou le taux d’infection secondaire croit significativement (aprés environ 1000
degrés-jours). Ensuite, on constate que les trajectoires sont de plus en plus distantes les
unes des autres et les distributions deviennent de plus en plus étendues (couleurs de plus en

plus claires).
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En cohérence avec la comparaison des taux d’infection primaire et secondaire, on
constate que sans controle les épidémies démarrent plus rapidement et qu’une proportion
plus importante de la population est infectée par la source externe d’inoculum (sclérotes et
mycélium présent sur des résidus de matiére organique) (Fig. IV.5a, IV.5b & IV.5c). Ensuite
on remarque que les infections se propagent dans la population (infections secondaires) de
maniére plus importante que lorsqu’une biofumigation a été réalisée (Fig. IV.5c). De plus, les
résultats de simulation mettent en évidence qu’un contrdle par la biofumigation diminue la
variabilité du développement des épidémies. En effet, la distribution des trajectoires est
beaucoup plus étendue sans contrdle que dans les cas avec contrdle. Enfin, la comparaison
des sorties de simulation obtenues pour les traitements « biofumigation compléte » (Fig.
IV.5a) et « biofumigation partielle » (Fig. IV.5c) suggére que le broyage et I'enfouissement
des résidus ne permettent qu’un faible gain en termes de controle puisque les prédictions

restent tres proches.
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Figure IV.5 Résultats des simulations réalisées avec le modéle stochastique spatialement explicite pour les
traitements « sans biofumigation » (a), « biofumigation compléte » (b) et « biofumigation partielle » (c). (a),
(b) et (c) représentent I'évolution de la densité des trajectoires alors que (d) présente la dynamique
moyenne des épidémies.
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3.4. Analyse de la distribution du nombre de plantes infectées a la récolte

Pour chaque traitement, on constate que la loi Gamma semble adaptée et décrit
relativement bien la distribution de la proportion de plantes infectées a la récolte (Fig. IV.6).
Les résultats pour les traitements « biofumigation compléte » et « biofumigation partielle »
apparaissent cohérents avec ceux exposés ci-dessus puisque les moyennes (0.085 et 0.01) et
écarts-types (0.02 et 0.025) obtenus sont relativement proches et les distributions sont
similaires (Fig. IV.6b & IV.6¢). Pour le traitement « sans biofumigation », la proportion de
plantes infectées a la récolte est en moyenne plus importante (0.23) mais aussi plus variable
(écart-type de 0.06) et la distribution, alors plus étendue, a un mode nettement plus
important que pour les deux autres traitements (Fig. IV.6a).

La fonction de risque présente dans tous les cas un seuil avec une pente plus ou
moins prononcée (Fig. IV.6d). Sans contrdle le seuil apparait plus important mais présente
une pente moins forte que lorsqu’un controle par la biofumigation est réalisé. Alors que sans
contrdle le risque passe de un a zéro entre 20% et 40% de plantes infectées, ce méme
changement se produit entre 10% et 20% avec une biofumigation (Fig. IV.6d). Enfin, méme si
la biofumigation compléte semble légerement abaisser le seuil de risque, le gain obtenu par

le broyage des résidus apparait comme étant minime.
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Figure IV.6 Analyse du risque épidémique pour chaque traitement. (a), (b) et (c) représentent la distribution
de la proportion de plantes infectées a la récolte ainsi que la densité de probabilité de la loi Gamma
correspondante. (d) présente le risque épidémique calculé, pour chaque traitement, a partir des lois Gamma
estimées.
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4. Discussion et perspectives

Cette nouvelle analyse des observations du développement de la maladie du rhizoctone
brun faites sur une expérimentation en 2007 corrobore globalement les résultats issus des
travaux précédents (Motisi, 2009; Motisi et al., 2009; Motisi et al., 2012) et apporte de

nouveaux éléments de compréhension du systeme d’étude considéré.

4.1. Effets de la biofumigation sur les paramétres épidémiologiques du systéme

R. solani — betterave sucriére

Nos résultats confirment le fait qu’un couvert biofumigant peut induire une diminution
de I'amplitude des taux d’infection primaire et secondaire ainsi qu’une accélération du
déclin des infections primaires (Fig. IV.4c & 1V.4d). Cependant ce travail, fondé sur des
modeles intégrant des connaissances nouvelles, met en exergue un rapport infections
primaires-infections secondaires trés différent et donc une dynamique épidémique
foncierement dissemblable de celle décrite précédemment (Motisi et al., 2012). En effet,
alors que la premiere analyse des données ici considérées avait établi que les taux
d’infection primaire et secondaire avaient respectivement des ordres de grandeurs de 107 et
107 (1/°C.jours), notre étude suggére qu’ils sont plutot de 'ordre de 10™ et 103(1/°C.jours)
(Tableau IV.1). En cohérence avec les résultats du chapitre Il, es épidémies de rhizoctone
seraient donc initiées par un plus faible nombre d’infections primaires que celui
préalablement estimé, puis se propageraient a un taux plus important dans I'espace par
infections secondaires favorisées par la croissance radiale des plantes. Cette dissemblance
concernant le rapport infections primaires / infections secondaires peut étre attribuée a
deux facteurs : i) la prise en compte d’une période d’incubation plus réaliste et ii) le rejet de
I’hypothése d’un nombre important d’infections primaires, non détectées, au début de la
période de culture. Le rejet de cette hypothése et I'introduction d’un délai (to) entre semis et
initiation des épidémies peut étre justifié par deux arguments. Tout d’abord, comme le
soulignent de nombreuses études sur R. solani AG2-2 11IB (Ogoshi, 1987; Aoyagi et al., 1998;
Bolton et al., 2010), les conditions environnementales requises pour le développement du
mycélium de cette souche ne sont généralement pas présentes avant le mois de mai. Par

ailleurs, suite aux mesures de pathozones présentées dans le chapitre I, il apparait peu
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probable qu’une jeune plantule infectée puisse fournir assez de nutriment a R. solani AG2-2
I1IB pour qu’il se développe et infecte une plantule voisine placée a environ 18 cm. En effet,
au regard de la biomasse d’une plantule de betterave, on peut imaginer que le profil d’'une
pathozone pour des paires donneur — récepteur de plantules soit plus proche de celui
obtenu avec des grains d’orge infestés que celui obtenu avec une plante mature (forte

biomasse) infectieuse.

4.2. Variabilité des épidémies et analyse du risque épidémique

Dans ce travail nous avons choisi d’utiliser un modeéle stochastique spatialement explicite
pour simuler le développement des épidémies de rhizoctone brun. Ce type de modele, bien
gue nécessitant un temps de calcul important et étant tres difficile a analyser avec des outils
mathématiques, permet néanmoins généralement de prédire le développement des
épidémies de maniere plus réaliste. Le fait de considérer les infections comme étant des
processus stochastiques nous a notamment permis d’observer la variabilité associée a la
propagation des épidémies telluriques dans une population de plantes. D’aprées les
simulations, il semblerait que la variabilité du systeme plante-pathogene soit plus
importante sans controle des épidémies par biofumigation (Fig. IV.5). Il a été démontré que
des petites variations dans les taux d’infection pouvaient mener a des grandes différences au
niveau du développement des épidémies (Kleczkowski et al., 1996; Kleczkowski et al., 1997;
Kleczkowski & Gilligan, 2007). Il est donc fort probable que I'effet de la biofumigation sur les
parameétres épidémiologiques soit a I'origine de la diminution de la variabilité du systeme.

La définition et la quantification des risques sont tres utiles pour gérer et prévenir les
évenements dangereux qui peuvent survenir dans un systéme (Brossier, 1989; Carpentier,
1996; Balaghi et al., 2007; Benford, 2008). Dans les systemes plante — pathogene tellurique
de nombreux risques pourraient étre définis pour fournir des critéres de gestion. Notre
définition du risque épidémique comme étant la probabilité que la proportion de plantes
infectées a la récolte soit supérieure a un certain seuil a deux avantages. Tout d’abord il
représente un critere qui est relativement parlant pour les non-épidémiologistes, en
particulier pour les agriculteurs. En effet, étant donné que les pathogénes telluriques se
propagent dans le sol, le suivi du développement des maladies telluriques pendant la phase

de culture par les agriculteurs ou les conseillers est difficile et rare. Par conséquent, la
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perception du développement d’une épidémie tellurique est régulierement résumée au
nombre de plantes infectées a la récolte ou a la somme des dégats causés par les
pathogenes. Dans le cas particulier de la maladie du rhizoctone brun, lorsque les plantes
infectées présentent une sévérité limitée et peuvent étre récoltées, le taux de pourriture est
estimé par la sucrerie qui le prend en considération lors de la rémunération de I’agriculteur.
De plus, le rhizoctone brun de la betterave est a I'origine de problémes de stockage des
betteraves récoltées puisque R. solani, qui peut continuer a se propager, favorise le
développement de bactéries qui dégradent les betteraves (Strausbaugh et al., 2010). Enfin,
étant donné que la maladie du rhizoctone brun se propage trop lentement pour envahir la
population entiere (le champ) avant la récolte, le risque préalablement défini présente un
seuil (Fig. IV.6d) qui facilite la comparaison des épidémies et I'évaluation globale de I'effet
d’un contréle. Le risque épidémique utilisé ici peut étre adapté a tous les systémes ou le
pathogene ne peut pas ou n’a pas le temps d’envahir la population entiére et pourrait
permettre une évaluation plus précise des seuils de nuisibilité économique qui représentent
des indicateurs intéressants pour les agriculteurs ou les conseillers agricoles.

Comme nombre de traitements biologiques des maladies, la biofumigation apparait
ne permettre qu’un contréle partiel des épidémies dues au pathogene tellurique R. solani.
Selon nos calculs, qu’elle soit enfouie ou non, une moutarde brune cultivée en interculture
semble abaisser significativement le seuil avec un gain d’environ 10-15% mais aussi réduire
la variabilité de ce seuil (pente plus forte) (Fig. IV.5d). Toutefois, cette étude ne se base que
sur les résultats d’un seul essai et il est difficile d’apprécier I'étendue de la généricité de ces
conclusions. Effectivement, de nombreux résultats expérimentaux obtenus ces dernieres
années montrent bien que le niveau de succes de la biofumigation (d’un point de vue
épidémiologique) est variable voire nul ou négatif dans certains cas (Motisi et al., 2010). Il
serait tres intéressant de pouvoir étudier la variabilité de I'efficacité du contréle que permet
la biofumigation en conduisant une méta-analyse fondée sur un grand nombre de données.
Dans ce cas la démarche présentée dans ce chapitre pourrait étre utilisée mais devrait étre
complétée par l'utilisation d’'un modele bayésien hiérarchique lors de l'inférence des
parametres (Kleczkowski & Gilligan, 2007). Néanmoins, les données de suivi d’épidémies
telluriques en conditions de culture sont rares et, a ce jour, il est peu probable qu’une telle

étude puisse étre menée sans de nombreuses approximations supplémentaires.
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La comparaison des traitements « biofumigation compléte » et « biofumigation
partielle » met en exergue le fait que le broyage et I'enfouissement de la moutarde n’ont,
sur cet essai, permis qu’un gain tres minime en termes de controles des épidémies. En effet,
les épidémies simulées (Fig. IV.5b & IV.5c) sont relativement similaires et les seuils de risque
épidémique apparaissent extrémement proches (Fig. IV.6d). Comme évoqué ci-dessus, le
broyage et I'enfouissement du couvert biofumigant ont pour but de favoriser la synthése
d’Isothiocyanates (ITC) issus de I'hydrolyse des Glucosinolates (GSL) par la myrosinase,
enzyme présente dans le cytoplasme. La quantité d’ITC libérés lors de la biofumigation sensu
stricto est dépendante de nombreux parametres physiques, biologiques et techniques
(Gimsing & Kirkegaard, 2009; Kirkegaard, 2009). De maniére générale, afin d’optimiser I'effet
chimique direct de la biofumigation di a la libération d’ITC toxiques dans le sol, le couvert
est finement broyé et de 'eau est parfois apportée sur les résidus pour que ce facteur
nécessaire a la réaction d’hydrolyse ne soit pas un facteur limitant (Gimsing & Kirkegaard,
2006). L'effet minime du broyage de la moutarde observé sur cet essai pourrait s’expliquer
par une faible synthése d’ITC (manque d’eau par exemple) ou a une importante évaporation
des ITC qui sont tres volatils.

En cohérence avec les travaux précédents, cette étude montre que la phase de
culture du couvert biofumigant permet un contréle, partiel mais réel, des épidémies dues au
champignon R. solani. De nombreux mécanismes écologiques peuvent étre a |'origine de ce
bio-controle (Kirkegaard, 2009; Motisi et al., 2010). De maniére générale il semblerait que
les exsudats racinaires de la moutarde, dont des ITC en faible quantité, influent sur les
équilibres microbiens du sol. Ainsi, les compétiteurs trophiques ou les parasites de R. solani
pourraient étre favorisés, ou relativement moins défavorisés, par la plante biofumigante et
induire une diminution, sinon un contrdle, de la population de pathogénes (Motisi et al.,
2010). On peut notamment citer I'exemple du champignon Trichoderma viride qui parasite
R. solani est qui est peu sensible aux ITC toxiques. Etant donné que la culture d’une
moutarde brune en inter-culture semble également diminuer I'amplitude du taux d’infection
secondaire (Fig. IV.4d & Tableau IV.1), on peut supposer que la moutarde a surtout
provoqué un changement de la structure du réseau d’interactions, décrivant les relations

entre les communautés vivant dans le sol, qui est devenu plus défavorable au pathogene.
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4.3. Nécessité d’un perfectionnement de I’analyse

Ce travail, s’il apporte des éléments nouveaux par rapport aux analyses antérieures,
possede certains points faibles qui pourraient étre améliorés par la suite afin d’en conforter
les conclusions.

Premiérement, pour simplifier I"écriture du modeéle spatialement implicite nous
avons réduit le nombre de compartiments transitoires nécessaires pour considérer une
période d’incubation plus réaliste. L'introduction d’un délai dans la distribution d’Erlang (ou
HypoExponentielle) a deux états transitoires pourrait étre une piste a explorer pour mieux
décrire I'évolution de la période d’incubation au cours du temps (en fonction de I'dge des
plantes). Une autre solution potentiellement intéressante serait de ne considérer qu’un
modele de type SI pour décrire les processus infectieux et d’introduire une période
d’incubation réaliste dans un processus d’observation lors de I'inférence statistique (modele
mécaniste-statistique). L'utilisation de méthodes MCMC avec une augmentation des
données pourrait alors se révéler trés adaptée pour prendre en compte la censure des
données et le fait qu’elles correspondent a des mesures discrétes d’'un processus continu
(Pérez-Reche et al.,, 2012). Dans cette étude nous avons pu introduire la valeur des
parameétres de la période d’incubation car nous l'avions préalablement mesurée par
expérimentation. Il est également possible d’inférer les paramétres de la période
d’incubation a partir des données de suivi de |'épidémie (observation des plantes
symptomatiques). Toutefois, cette approche nécessiterait de faire des hypothéses
supplémentaires pour décrire la période d’incubation et pourrait compliquer I'inférence des
parameétres, surtout lorsque le nombre d’observations est faible (surparamétrisation).

Le deuxieme point faible de ce travail est I'absence d’une étude statistique solide de
la qualité d’ajustement du modele spatialement implicite aux données de maladie. Il
pourrait étre trés pertinent d’analyser les profils de vraisemblance (sommes des carrés des
écarts ici) pour chaque paramétre afin de s’assurer que I'algorithme utilisé pour ajuster le
modeéle n’a pas convergé vers des minima locaux. Il serait également judicieux d’analyser Is
résidus ainsi que la fonction d’auto-corrélation avec un test de Ljung-Box par exemple (Ljung
& Box, 1978; Filipe et al., 2004). Enfin, une analyse dite de « Parallel-curve analysis »

(Gilligan, 1990) permettrait de comparer rigoureusement les courbes d’épidémies et
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d’identifier les paraméetres épidémiologiques significativement affectés par la biofumigation
(Motisi et al., 2012).

Pour finir, au cours de ce travail nous n’avons pas évalué les réels apports de la
période d’incubation simplifiée et du modele spatialement implicite. Pour cela il serait
nécessaire de comparer le modele de champ moyen (8) au modéle d’approximation (10 &
15) puis d’analyser I'effet d’introduction d’un compartiment infectieux supplémentaire I,
confronté a un modele qui ne considere qu’un compartiment infectieux (comparaison de
I'apport d’une distribution d’Erlang a deux compartiments a une distribution exponentielle
(Fig. IV.2)). Ces études comparatives pourraient utiliser les outils d’analyse statistique

présentés dans le paragraphe précédent.

4.4. Application de la méthodologie a d’autres systemes écologiques et

épidémiologiques

La structure des modeéles utilisés dans ce travail reste générique pour toutes les
épidémies telluriques qui se propagent localement dans I'espace. Si le pathogéne posséde
un noyau de dispersion différent, il est tout a fait possible de lI'introduire dans le modéle
spatialement implicite générique (5). Ensuite le systéeme d’équation peut étre tronqué en
utilisant d’autres techniques d’approximation adaptées a ces noyaux de dispersion (Bolker &
Pacala, 1997; Bolker & Pacala, 1999; Filipe & Maule, 2003).

Dans ce chapitre nous avons utilisé un modeéle spatialement implicite pour inférer des
parametres spatiaux a partir de données temporelles qui ont par la suite servi a paramétrer
un modele spatialement explicite. De maniére générale cette démarche peut étre utilisée
pour étudier de nombreux processus écologiques lorsque les données ne sont pas géo-
référencées ou lorsque l'inférence statistique des parametres du modeéle spatial est trop
compliquée. Les techniques d’approximation de I'espace, issues de la physique théorique,
servent de plus en plus aux théoriciens écologues et épidémiologistes puisqu’elles
permettent d’écrire des modeles mathématiques qui considérent une dimension spatiale et
dont I'analyse mathématique est possible (Dieckmann et al., 2000). Toutefois, ces modeéles
restent peu confrontés a des données alors qu’ils représentent des pistes méthodologiques
intéressantes pour, notamment, inférer certains parameétres spatiaux a partir de données

temporelles. De plus, bien que les méthodes d’approximation soient parfois trés techniques,
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I'utilisation de tels modeles peut se révéler étre plus simple et moins co(iteuse en temps que

I'inférence statistique des parameétres d’un modele spatialement explicite.
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Chapitre V : Discussion générale

Au cours de ce travail de theése nous avons développé une approche pluridisciplinaire
pour étudier un systeme du type plante-pathogene tellurique en lien avec |'approche
systémique préconisée pour mener des études épidémiologiques dans un but de gestion des
maladies (Kranz & Hau, 1980; Lewis et al., 1997) (cf. 1.5.1.). Les chapitres Il et Il
correspondent a des travaux menés sur des sous-systémes choisis pour comprendre des
processus épidémiologiques (dispersion du pathogéene et période d’incubation), a priori
jugés importants pour comprendre le fonctionnement du systéme d’ordre supérieur (cf.
[.5.3.). Ensuite, les résultats issus de ces travaux ont été utilisés dans le chapitre IV pour
étudier les effets de la biofumigation sur le développement des épidémies d’origine
tellurique en ré-analysant des données d’observation de maladie a partir de nouveaux
modeles mathématiques construits a partir des résultats précédents.

Dans cette derniére partie nous discutons I'apport des travaux exposés dans les
chapitre II, Ill et IV pour la compréhension du développement des maladies d’origine
tellurique et leur gestion, puis nous présentons les perspectives de recherche que ce travail

suscite.

1. Contribution du travail a la compréhension biologique des systémes plante-pathogéne

tellurique

Cette thése apporte de nouveaux éléments de compréhension concernant le
fonctionnement des systemes plante-pathogene tellurique. L'approche pluridisciplinaire
utilisée a notamment permis de construire des modeles décrivant certains processus
épidémiologiques et surtout de les valider a partir de données expérimentales. Bien que les
études présentées ici se fondent sur I'exemple du systéme Rhizoctonia solani - betterave, la
plupart des concepts et des méthodes développées dans cette thése peuvent étre étendus a
d’autres systémes lorsque le pathogene tellurique se propage localement et ainsi contribuer
a nourrir le cadre théorique de I'épidémiologie des maladies telluriques existant (Jeger,
2000; Gilligan, 2002).

Le chapitre Il présente plusieurs originalités. Tout d’abord ce travail propose de

nouveaux profils de pathozone puisqu’ils concernent le systeme R. solani — betterave et sont
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issus d’expérimentation conduites en plein champ, alors que les modeles de pathozone les
plus récents relevent essentiellement du systéme R. — radis et sont tous fondés sur des
expérimentations en conditions controlées (Bailey & Gilligan, 1997; Gilligan & Bailey, 1997
Kleczkowski et al., 1997). Nos résultats confirment I'importance du processus de
translocation (Jacobs et al., 2004; Boswell, 2008) dans le développement du réseau mycélien
des Basidiomycétes dans un vrai sol cultivé. De plus nos résultats corroborent le
comportement de R. solani observé en microcosmes (Ritz, 1995; Bailey & Gilligan, 1997; van
Bruggen et al., 2000). En effet comme cela a été mis en évidence par Kleczkowski et al.
(1997), les infections secondaires se produisent sur une étendue plus importante que les
infections primaires (cf. chapitre Il). Enfin, le profile de pathozone obtenu pour les infections
primaires (faible étendue et absence de plateau) met en exergue une faible capacité de R.
solani a se répandre dans un sol sans d’importantes sources de nutriments telles que des
plantes hotes. Malgré le fait que ce pathogéne soit considéré comme un parasite facultatif
(Anees, 2009) et qu’il puisse théoriqguement avoir un comportement invasif dans des milieux
artificiels (Bailey et al., 2000; Neri et al., 2011; Pérez-Reche et al., 2012), son développement
par croissance saprophytique pure (sans parasitisme) apparait limité dans un sol (van
Bruggen et al., 2000). En effet, les facteurs qui contrélent, a divers degrés, la propagation du
réseau mycélien, sont nombreux (antagonistes, conditions physico-chimiques du sol,
structure du sol...) et il est peu probable qu’elles soient toutes optimales sinon favorables sur
une durée assez longue pour que le réseau mycélien envahisse un systeme a grande échelle.
La deuxieme originalité du travail présenté dans le chapitre Il concerne la démonstration de
I'importance que peut avoir le développement du systeme racinaire des plantes hotes sur la
propagation des épidémies d’origine tellurique. Selon nos résultats, la croissance radiale des
plantes hotes, qui induit une diminution de la distance entre les tissus susceptibles d’étre
colonisés par les pathogenes telluriques, peut potentiellement favoriser la propagation des
pathogenes dans une population de plantes et, par conséquent augmenter le niveau de
dégats qu’ils causent dans les systémes agricoles. Pour étudier I'effet de I'expansion des
parties souterraines de I’'hote nous avons négligé I'étendue des racines secondaires et
considéré que le systéme racinaire de la betterave se résumait a la racine tubérisée, dont la
croissance radiale peut étre suivie en mesurant le diamétre de la racine qui dépasse du sol.
Du fait, nos prédictions sous estiment certainement I'effet de la croissance de la plante sur la

propagation des populations de pathogenes telluriques. Bien que ce travail se fonde sur une
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plante a racine tubérisée il est fort probable que le développement du systéme racinaire
joue un role similaire dans les systemes ou les plantes ont un systéme racinaire fasciculé
dont le développement souterrain est plus difficile a suivre.

Le troisieme chapitre présente I'étude de la période d’incubation du systéme R.solani —
betterave et montre I'importance de prendre en compte cette période épidémiologique, liée
a I'état pathologique de I’hote (cf. chapitre 1), pour comprendre le comportement cryptique
du développement des épidémies d’origine tellurique. |l est aujourd’hui difficile de suivre de
telles épidémies sans réaliser un échantillonnage destructif qui perturbe la propagation des
infections (Motisi, 2009). Généralement les plantes infectées sont détectées visuellement
par la présence de symptdmes de maladie au niveau des parties aériennes (Motisi et al.,
2012) qui attestent souvent d’une altération déja importante du systéme racinaire par les
pathogénes (cf. chapitre Ill). Les mesures expérimentales obtenues en 2010 et 2011 nous
ont permis de construire un modeéle robuste de la période d’incubation pour notre systéme
d’étude. Ce travail a clairement établi le caractere age - dépendant de la période
d’incubation en montrant que sa moyenne et sa variance augmentaient selon une fonction
de forme sigmoidale. La période d’incubation et son évolution au cours de la période de
culture n’ont encore pas été étudiés pour les maladies telluriques (Motisi et al., 2012). Notre
modele de la période d’incubation est vraisemblablement transférable a d’autres systémes
plante-pathogéne incluant un pathogene tellurique fongique, lorsque la détection des
individus infectés se fait via observation de symptomes aériens. Alors qu’il est probable que
le caractere temps-dépendant de la période d’incubation concerne la plupart des maladies
des plantes d’origine tellurique, il est tres difficile d’imaginer I’évolution des distributions et
donc les tendances de la moyenne et de la variance.

Le chapitre IV présente l'analyse actualisée des effets de la biofumigation sur le
développement des épidémies de rhizoctone brun observées sur des parcelles
expérimentales en 2007 (Motisi, 2009; Motisi et al., 2009; Motisi et al., 2012). D’un point de
vue méthodologique le principe de I'étude était i) d’estimer les taux d’infection primaire et
secondaire dans les trois cas « sans biofumigation » (=sans contréle biologique), « avec
biofumigation compléete » et «avec biofumigation partielle », puis ii) de prédire le
développement stochastique des épidémies. Les connaissances acquises a I'issu des travaux
portant sur la pathozone et la période d’incubation ont permis de redéfinir certains aspects

du modele (présenté en introduction), utilisé lors de la premiere analyse des épidémies
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(Motisi et al., 2012). Plus précisément, les mesures de pathozones en conditions de culture
ont autorisé et justifié I'hypothése de transmission des infections aux plus proches voisins
(voisinage de von Neumann), et le travail sur la période d’incubation a rendu possible
I'introduction d’un lien plus réaliste entre les processus infectieux cryptiques et la détection
de la maladie dans le modeéele a compartiments. Nos résultats suggérent un rapport
infections primaires / infections secondaires significativement différent de celui présenté
lors de la premiére analyse (Motisi et al., 2012) : I'analyse actualisée propose un plus faible
nombre d’infections primaires ainsi qu’un taux d’infection secondaire nettement plus
important. Toutefois, la comparaison des parameétres épidémiologiques estimés met en
évidence un effet de la biofumigation cohérent avec celui déja observé puisque notre
analyse montre que, pour le cas étudié, ce traitement biologique abaisse le taux d’infection
primaire tout en accélérant son déclin et induit une diminution du taux d’infection
secondaire. Enfin, les prédictions du modele stochastique spatialement explicite suggerent
gu’un contréle biologique par la biofumigation amenuise la variabilité des épidémies et
permet une diminution du nombre de plantes infectées a la récolte. Etant donné le faible
gain apporté par le broyage et I'enfouissement des résidus du couvert biofumigant et
I'impact de la biofumigation sur les infections primaires et secondaires, il est probable que,
dans ce cas précis, l'origine du contréle partiel permis par la moutarde brune soit une
modification des équilibres écologiques du sol (effet indirect), vers un état plus défavorable
au développement du pathogene (stimulation d’antagonistes par exemple), induite par la
libération d’exsudat racinaires dans la rhizosphére (Motisi et al., 2010), plutot qu’un effet
toxique direct des ITCs (Gimsing & Kirkegaard, 2009).

De maniere générale, ces trois études mettent une fois de plus en avant la non-linéarité
des processus impliqués dans le comportement de systémes complexes tels que les
systemes plante — pathogéne tellurique (Gilligan, 2002). Comme l'illustrent bien les résultats
du chapitre Il, dans ce type de systéme de petites variations a petites échelles (distances,
taux d’infections) peuvent mener a de plus grandes différences a une échelle d’intégration
plus importante (comportement des épidémies). Enfin, les prédictions des modeles
stochastiques utilisés dans ces travaux montent bien le fait que de petites variations dans les
taux d’infections primaires et secondaires peuvent générer de la variabilité dans le
comportement des épidémies, conformément a ce que différents auteurs ont déja avancé

(Kleczkowski et al., 1996; Kleczkowski et al., 1997).
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2. Propositions de pistes pour la gestion des épidémies d,origine tellurique

Ce travail épidémiologique met en évidence quelques leviers de gestion des maladies
telluriques qui pourraient éventuellement étre utilisés pour améliorer le contréle des

épidémies dont celles de rhizoctone brun.

2.1. Controler la propagation des infections secondaires

La densité d’hotes est depuis longtemps reconnue comme étant un paramétre
majeur des critéres d’invasions pour les épiphyties. (Burdon & Chilvers, 1982; Gubbins et al.,
2000; Park et al., 2001; Brown & Bolker, 2004) et la diminution de la densité de plantes
hotes dans une parcelle permet généralement une diminution du nombre d’infections
secondaires et donc des dégats a la récolte lorsque le pathogene se propage localement.
Comme l'ont montré quelques travaux issus de la théorie de la percolation, il est
théoriquement possible de définir une distance critique pour une géométrie du peuplement
donnée en-dessous de laquelle I'épidémie ne se développera que localement et au-dela de
laguelle I'épidémie aura un comportement invasif et se propagera dans tout le systeme
(Grassberger, 1983; Bailey et al., 2000; Otten et al., 2004; Neri et al., 2011). Dans le chapitre
Il nous avons démontré I'importance de considérer la croissance radiale cryptique du
systéme racinaire des plantes pour définir cette distance critique. Pour concevoir une
géométrie de population de plantes qui minimise le risque de propagation des pathogénes
telluriques dans I'espace, il faut donc choisir la distance entre plantes au semis en prenant
en compte leurs croissances futures puisqu’un systéme initialement non invasif pourrait
devenir invasif.

Les entraves majeures a la mise en place de ces concepts en agriculture sont les
pertes éventuelles de rendement dues a la diminution de la densité de plantes et la difficulté
de controler la croissance radiale du systéme racinaire des plantes étant donné sa plasticité
ainsi que, dans une moindre mesure, la précision avec laquelle une géométrie particuliere
peut étre mise en place au champ. C‘est notamment la distance entre plantes au semis qui
conditionne la taille finale des racines. Augmenter la distance entre plante peut donc
conduire a la production de certaines racines comestibles aux calibres non conformes a la

commercialisation (Kastner, 1979; da Silva et al., 2008). Une solution pourrait étre d’alterner
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les plantes hotes ou sensibles avec des plantes non hotes (Mundt, 2002; Otten et al., 2005;
Newton, 2009). Ainsi, la distance bord a bord des systémes racinaires susceptibles d’étre
colonisés par un pathogene tellurique serait maintenue au dessus du seuil de la distance
critique et les pertes de rendements induites par la diminution de la densité de plantes
hotes pourrait étre compensée par la culture associée. De plus, il est tout a fait possible
d’imaginer introduire dans ces mélanges de cultures des plantes a fort pouvoir
allélopathique envers les pathogenes ou certaines adventices, ou encore des légumineuses
capables de fixer I'azote. D’un point de vue épidémiologique, les mélanges culturaux
apparaissent donc comme une pratique intéressante qui pourrait permettre de concevoir
des systémes plus résilients envers le développement des maladies telluriques (Mundt,
2002; Newton, 2009). Cependant, la mise en place d’une telle pratique dans des systemes de
cultures nécessiterait la mise au point de nouveaux itinéraires techniques plus complexes
ainsi que le développement d’outils pour la récolte et le tri des plantes du mélange, ce qui
rend difficile 'adoption de ce genre de pratique chez les agriculteurs dans un futur proche.
Enfin, on peut imaginer qu’a défaut de pouvoir mélanger des espéces différentes hotes et
non hotes, il pourrait étre intéressant de mélanger des variétés sensibles et résistantes,

lorsqu’elles existent, pour limiter la propagation des infections secondaires locales.

2.2. Utiliser un controle biologique tel que la biofumigation ?

Le chapitre IV a permis de conforter les analyses précédentes concernant les effets de la
biofumigation sur les paramétres épidémiologiques du systeme (Motisi et al., 2012). De plus
ce nouveau travail a également mis en exergue un certain potentiel de la biofumigation pour
abaisser le nombre de plantes infectées a la récolte ainsi que sa variabilité (seuil plus bas et
plus abrupte). Ces résultats confirment néanmoins que ce traitement biologique ne permet
gu’un contréle partiel des épidémies. Notre étude, fondée sur un seul essai, ne rend pas
compte de la variabilité du niveau de réussite d’un tel traitement, illustrée par les nombreux
essais expérimentaux conduits en plein champs (Motisi et al., 2010). Plusieurs facteurs
peuvent étre a l'origine de cette variabilité. Tout d’abord elle peut étre d’ordre technique
puisque dans le cas de la moutarde il faut atteindre le stade floraison pour avoir une teneur
optimale en glucosinolates, ce qui n’est pas toujours possible quand l'interculture est trop

courte (en degrés-jours). Ensuite il faut réussir a effectuer le broyage du couvert et
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I’enfouissement des résidus dans de bonnes conditions d’humidité pour favoriser la synthese
d’ITC par hydrolyse de GSL (un arrosage est d’ailleurs souvent conseillé) (Kirkegaard, 2009).
La deuxiéme source importante de variabilité est d’ordre écologique. La culture et
I’enfouissement d’un couvert biofumigant peuvent induire une modification importante des
équilibres microbiens du sol, or ces derniers sont mal connus. Les résultats du chapitre IV
mettent bien en évidence I'importance des effets écologiques indirects de la biofumigation
puisque la culture d’'une moutarde brune avant la betterave induit une diminution de
I'amplitude des taux d’infection primaire et surtout d’infection secondaire (effet durable a
I’échelle de la période de culture).

Aujourd’hui, il est donc toujours impossible de prédire le niveau de réussite d’'un tel
traitement. Cependant la biofumigation posseéde de nombreux effets qui peuvent étre
intéressants d’un point de vue agronomique (Kirkegaard, 2009). Quand la rotation culturale
le permet facilement, cette technique peut par conséquent présenter des intéréts
avantageux mais la lutte contre les pathogenes tellurique ne doit pas reposer sur ce seul

levier.

2.3. Simuler le développement des épidémies pour tester des moyens de gestion

Durant ce travail, plusieurs modéles mathématiques ont été développés. Ces modeéles,
construits a partir de connaissances épidémiologiques nouvelles, permettent de décrire le
développement spatio-temporel des épidémies de rhizoctone brun de maniere plus précise
que lors de la premiére étude des épidémies (Motisi, 2009; Motisi et al.,, 2012).
L'introduction de la dimension spatiale et d’'une stochasticité dans la transmission des
infections autorise une vision nouvelle, et complémentaire de la précédente, du
comportement des épidémies et ouvre de nouvelles pistes intéressantes. Toutefois, les
résultats issus de ces modeéles doivent davantage étre considérés comme des outils de
compréhension de certains processus épidémiologiques majeurs des systémes plante-
parasite que comme des prédictions, robustes et validées, du développement de R. solani
dans des champs quelconques de betterave sucriere. En effet, méme s’il est possible
d’utiliser ces modeéles pour simuler la propagation de la maladie du rhizoctone brun, aucune
étude exposée ici n’a permis de prédire la quantité et la distribution spatiale de I'inoculum

primaire a l'origine des épidémies, ni de prédire les conditions biotiques et abiotiques qui

145



Chapitre V : Discussion générale

permettent le départ d’'une épidémie. Ainsi, ces modéles seuls ne peuvent permettre de
créer un outil d’aide a la décision relativement fiable. Toutefois, ces modeles mathématiques
et les programmes informatiques développés (langages R et C++) pour simuler le
développement d’épidémies représentent une base intéressante pour explorer
numériqguement le comportement des épidémies, causées par divers pathogenes telluriques,
sous différentes contraintes. Pour cela il est possible d’ajouter de nouveaux parametres
(délai entre semis et initiation de I'épidémie, controles divers, quantité d’inoculum) et de
réaliser des analyses de sensibilité des modeles (taux d’infection primaire, quantité
d’inoculum, taux d’infection secondaire) pour améliorer la compréhension théorique du
systeme et mettre en évidence les parameétres les plus importants. Une autre approche
pertinente serait de définir les valeurs de certains parametres épidémiologiques en se
fondant sur des données issues de la bibliographie ou sur des savoirs empiriques pour
simuler le développement des épidémies. Dans le cas particulier du rhizoctone brun de la
betterave, il est possible d’utiliser certains parameétres estimés au cours de ce travail de
thése mais néanmoins, il faut conserver un regard critique sur ces valeurs qui proviennent
souvent d’une unique expérimentation. Il est fort probable qu’un travail exploratoire
permette de mettre en évidence certains leviers supplémentaires pour la gestion mais
également certaines pistes de recherche qui pourraient étre approfondies par diverses

expérimentations.

3. Perspectives pour |,étude du développement des épiphyties d,origine tellurique

L’étude du systeme R. solani — betterave sucriere menée au cours de cette these a rendu

possible une meilleure compréhension de certains processus épidémiologiques aboutissant

a quelques pistes pour la gestion des maladies telluriques. Ce travail suscite également de

nouvelles questions de recherche qui nous présentons dans cette derniére partie.
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3.1. Raisonner a l,échelle de la rotation culturale pour gérer la dynamique du

pathogeéne tellurique

Dans cette thése, aucun travail n’a pris en compte de maniére explicite la source externe
d’inoculum qui initie les épidémies. Or, I'inoculum primaire est un élément prépondérant
pour comprendre le développement spatio-temporel des épidémies. Dans nos modeles, la
guantité d’inoculum primaire X est considérée comme étant égale a un et donc le taux
d’infection primaire représente implicitement la vraie quantité d’inoculum primaire ainsi que
la capacité des propagules infectieuses a infecter un héte. Il est possible d’inférer le nombre
de sources infectieuses, méme a partir de modeles spatialement-implicites (Filipe et al.,
2004), mais généralement cela requiert une bonne qualité des données. En restant a
I’échelle de la période de culture, I'utilisation de la pathozone mesurée pour une source
d’inoculum proche d’un inoculum primaire (cf. chapitre Il) pourrait permettre de simuler des
épidémies en imposant la quantité et la distribution des propagules infectieuses lors de
I'implantation d’'une culture de betterave a sucre. Néanmoins, ce type de travail ne
permettrait que I'étude de linfluence de la densité d’inoculum primaire sur les critéres
d’invasions et non sur les critéres de persistance, qui sont également des critéres majeurs a
prendre en compte pour raisonner la gestion des maladies lors de la construction de
systémes de culture (Jeger, 2004; Gilligan, 2008; Gilligan & van den Bosch, 2008).

De nombreux pathogenes telluriques sont connus pour avoir des formes de conservation
qui leur permettent de persister dans les sols pendant de longues périodes (Lucas, 2006).
Bien que I'importance de la gestion des ces pathogénes a I'échelle de la rotation culturale
soit reconnue dans les pratiques agricoles, la dynamique des populations de pathogenes
telluriques sur cette longue échelle de temps a été relativement peu étudiée et peu de
modeles décrivant ces processus existent pour cette échelle de temps. Jusqu’a présent les
modeéles éco-épidémiologiques considérant une saisonnalité ont été principalement
construits pour étudier I'effet d’une période défavorable au pathogéne (période hivernale,
récolte de la culture...), sur les processus évolutifs (van den Berg et al., 2010; Hamelin et al.,
2011; Mailleret et al., 2012). Il serait fort intéressant d’étendre ce type d’approche qui, pour
I'instant, ne considére que des systémes en monoculture pour répondre a des questions qui

ont une application agronomique plus directe telle que : quelles sont les rotations cultures
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hotes — culture non hoétes qui minimisent les critéres d’invasion et de persistance des
pathogenes telluriques ?

Pourtant, des études expérimentales se sont déja penchées sur l'effet de diverses
rotations sur la réceptivité des sols a plusieurs maladies telluriques (Hyakumachi & Ui, 1982;
Lucas et al., 1989; Lucas et al.,, 1993) ce qui peut donner indirectement une idée de la
dynamique des pathogénes telluriques a une échelle temporelle qui correspond a celle
d’une rotation culturale. Ces recherches ont notamment mis en évidence des phénomenes
de déclin de plusieurs maladies fongiques dans des systémes de monoculture. Ainsi, il a été
montré qu’une monoculture de blé pouvait parfois induire une diminution durable de la
maladie du piétin échaudage causé par le champignon Gaeumannomyces graminis var. tritici
(Cook, 1981; Lucas et al., 1989; Bailey et al., 2009) ainsi qu’un déclin des pourritures
racinaires attribuées a R. solani AG-8 (Lucas et al., 1993). Ce phénomene semble lié a
I'installation et a l'activité dans les sols d’une microflore antagoniste qui défavorise la
population du pathogene sur une longue échelle de temps. En revanche, I'introduction d’une
nouvelle culture peut remodifier la flore du sol qui peut redevenir réceptif a la maladie. Pour
le pathogene R. solani AG2-2, il apparaitrait qu’'une monoculture de betterave sucriere
induise une augmentation de la maladie du rhizoctone brun les trois premieres années, une
stabilisation en quatrieme année suivie d’un déclin en cinquieme année puis une répétition
de ce cycle de cinqg ans les années suivantes (Hyakumachi & Ui, 1982; Ogoshi, 1987).

Méme si dans certain cas l'utilisation de monocultures peut permettre de contréler
durablement un pathogene tellurique donné, cette pratique est rarement conseillée en
agronomie puisqu’elle implique de nombreux problémes tels que la gestion des adventices.
Cependant, ces études expérimentales peuvent servir de base pour construire de nouveaux
modeles et tester certaines hypothéses sur la dynamique des pathogenes telluriques a
I’échelle de la rotation de culture. De plus, ces études sur le déclin des maladies telluriques
mettent relativement bien en évidence le réle central des processus écologiques du sol pour
la régulation des populations de pathogénes telluriques. Enfin, cette nécessité de considérer
la dynamique des pathogenes telluriques a I'échelle de la rotation tout en prenant en
compte I"écologie du sol, rejoint les conclusions d’études précédentes pour également
mieux comprendre les effets de la biofumigation et la variabilité dans le niveau de réussite

de ce traitement biologique (Motisi et al., 2010).
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3.2. Construire un cadre théorique pour le controle biologique des épidémies

Comme nous venons de le voir, la favorisation de certains processus écologiques du sol
pourrait s'avérer trés utile et efficace pour contréler de maniére durable les épidémies
d’origine tellurique. Dans le cas particulier du champignon R. solani, certains travaux ont
déja mis en évidence l'importance de certains antagonistes (dont le plus connu est le
champignon Trichoderma viride) sur la dynamique du pathogéne et sur celle des processus
infectieux, que ce soit au champ (Anees, 2009) ou en conditions contrbélées (Bailey &
Gilligan, 1997). Cependant le cadre théorique du contréle biologique des épidémies d’origine
tellurique reste aujourd’hui trés peu développé (Cunniffe & Gilligan, 2011). Rejoignant les
idées présentées précédemment il apparait tres important d’explorer le comportement
spatio-temporel des systemes plante-pathogenes telluriques en présence de régulateurs
biologiques. On peut penser que le développement de nouvelles approches théoriques pour
étudier le comportement de ce genre de systéme pourrait aider a identifier des facteurs ou
des processus clés du contréle biologique qui pourraient étre étudiés expérimentalement

par la suite.

3.3. Aller vers plus de réalisme pour décrire le développement des épidémies d,origine

tellurique pendant la période de culture

Ce travail de thése apporte également des perspectives pour I'étude de la propagation
des épidémies d’origine telluriques qui permettent, entre autres, de prévoir I'étendue des
dégats que peuvent causer les populations de pathogénes pendant la période de culture des
plantes hotes.

Les travaux présentés dans les chapitre Il, lll et IV font tous I'hypothese d’une isotropie
de I'espace. Or, pour nombre de cultures les plantes sont agencées dans I'espace de maniere
anisotrope. Par exemple, la betterave a sucre est généralement semée avec un espacement
variant de 18 a 20 cm dans le rang et un espacement variant de 40 a 50 cm entre les rangs. Il
est, par conséquent, possible que nos prédictions issues des modeles spatiaux soient
légérement différentes de la réalité. En se fiant aux profils de pathozones présentés dans le
chapitre 1, il est invraisemblable que des infections secondaires se produisent entre les

rangs ol I'espacement initial entre individu est environ d’environ 50 cm. Toutefois, durant
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I’expérimentation qui a permis la mesure des pathozones, il a été observé quelques
infections secondaires entre un rang ou les betteraves avaient été inoculées a la surface de
la racine tubérisée et le rang voisin non inoculé. Ces infections secondaires sont apparues
comme étant peu probables (probabilité inférieure a 1%) mais possibles. Le mécanisme le
plus vraisemblable est que les feuilles mortes, se retrouvant a la surface du sol lorsque la
plante est séverement attaquée par la maladie, représentent un chemin sur lequel le
mycélium peut se développer rapidement sur une plus grande distance que dans le sol.
Ainsi, il semblerait que la connectivité entre les individus immobiles d’une population hote
soit dynamique (croissance des parties souterraines des plantes, possible transmissibilité
entre les rangs durant la période de culture). Ce type de dynamique réaliste est susceptible
de modifier certains critéres d’invasions dont les seuils de percolation étudiés pour les
pathogénes telluriques (Otten et al., 2004; Neri et al., 2011). Pour explorer le comportement
de ce type de systéme plus complexe il est possible d’utiliser des modeles sur grille en
considérant un espace anisotrope et une dynamique adaptée pour les distances et les taux
d’infections secondaires. Il serait également intéressant d’utiliser des modéles de type DS?
(dynamical system with dynamical structure) qui autorisent I'étude de systémes ou les
nceuds et les liens d’'un graphe sont dynamiques (Prusinkiewicz et al., 1990; Gaucherel et al.,
2012).

Etant donné le manque d’information concernant Iinoculum avant linitiation de
I’épidémie nous avons fait I'hypothése que tous les individus avaient la méme probabilité
d’étre infectés par une propagule infectieuse. Toutefois, étant donné le développement en
patches de R. solani durant une épidémie (Gilligan et al., 1996; Anees, 2009) et I'impact sur
la structure spatiale de I'inoculum que peuvent avoir les divers travaux du sol (Truscott &
Gilligan, 2001), il serait plus réaliste d'imposer une corrélation spatiale pour les infections
primaires afin de considérer implicitement une structure spatiale plus ou moins forte pour
I'inoculum persistant dans le sol. La distribution spatiale de I'inoculum pourrait étre évaluée
en concevant un modele qui simule le développement d’une épidémie tellurique dans
I’espace et en comparant des cartes de maladies obtenues a la fin de |la période de culture
par photo ou télédétection (Reynolds et al., 2012).

La prise en compte de plus de réalisme dans les modeles autoriserait certes une
description précise du développement spatio-temporel des épidémies d’origine tellurique

durant la période de culture mais elle nécessiterait d’introduire plus de complexité dans les
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modeles ce qui peut considérablement compliquer I'analyse de leurs comportements. Par
exemple, la prise en compte d’'un espace anisotrope est relativement simple pour des
modeéles spatialement explicites similaires a ceux que nous avons utilisés. Cependant elle
imposerait l'introduction d’'un nouveau parametre pour différencier les infections
secondaires dans les deux dimensions de I'espace. Dans notre cas, I'ajout d’'un parametre
supplémentaire aurait considérablement augmenté le nombre d’équation lors de I'écriture
du modéle spatialement implicite et rendu plus difficile I’'analyse. Ceci illustre bien le travail
de modélisation, nécessaire pour I'étude des systemes biologiques complexes, qui consiste a
sélectionner les variables importante de systeme afin de le simplifier au mieux pour
construire des modeéles parcimonieux qui permettent de répondre a la question posée

(Kooijman, 2000; de Roos, 2010).
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Approche par modélisation et expérimentation du développement spatio-temporel des maladies
telluriques : le cas du pathosystéme betterave a sucre — Rhizoctonia solani

Il est encore difficile de prédire et de contréler le développement des maladies telluriques qui sont a
I'origine de nombreux dégats dans les systémes de culture. Ce travail interdisciplinaire en
épidémiologie a pour objectif de comprendre et de modéliser le développement spatio-temporel des
épidémies telluriques afin d’identifier des leviers de gestion pour ces maladies. En se basant sur le
pathosysteme betterave sucriére — Rhizoctonia solani, la thése se focalise sur trois problémes. Dans
un premier temps, en alliant mesures expérimentales de la dispersion du pathogéne et simulations
d’un modele stochastique spatialement explicite, nous montrons que la croissance de I'h6te peut
induire un changement dans le comportement du systeme qui, dans certains cas, devient invasif
alors qu’il était initialement non-invasif. Dans un second temps, sur la base de mesures
expérimentales nous proposons un modele age-dépendant de la distribution de la période
d’incubation qui est utilisé pour relier les infections cachées et les observations de maladie. Le
comportement cryptique des épidémies est ensuite étudié par simulation d’un modele spatial
hiérarchique qui intégre la période d’incubation. Dans un troisieme temps, un modeéle spatialement
implicite est utilisé pour estimer les taux d’infection a partir de données temporelles de maladie et
pour analyser les effets de la biofumigation sur les épidémies. Ces parametres sont ensuite utilisés
pour prédire le développement stochastique des épidémies a partir d’'un modele spatial individu-
centré. Les résultats confirment que la biofumigation ne permet qu’un contréle partiel des épidémies
mais suggérent que ce contréle biologique diminue I'incertitude autour du développement cryptique
de la maladie. Pour finir, les résultats de ces travaux sont discutés et les perspectives qu’ils suscitent
sont présentées.

Mots clés: épidémiologie, modélisation, pathogéne tellurique, biofumigation, Rhizoctonia solani,
betterave sucriere

Modelling and experimentation of the spatio-temporal spread of soilborne pathogens: Rhizoctonia
solani in sugar beet as an example pathosystem

Nowadays it is still difficult to predict and control the spread of soilborne diseases that cause
substantial damage in crop systems. The aim of this epidemiological interdisciplinary work is to
propose models for the spatio-temporal spread of soilborne pathogens in order to point out key
parameters for the control of soilborne diseases. This thesis considers the spread of Rhizoctonia
solani on sugar beet as an example pathosystem and focuses on three main problems. First, we use
experimental measures of the dispersal of the pathogen to parameterise a stochastic spatially explicit
model and we show that host growth can trigger the development of epidemics by causing a switch
from non-invasive to invasive behaviour. Second, using experimental data we build an age-varying
model for the distribution of the incubation period that links hidden infections and above-ground
observations of the disease. Then, we investigate the cryptic behaviour of epidemics by using a
hierarchical model that considers a realistic incubation period. Third, we use a spatially-implicit
model to estimate rates of infection from temporal disease data, and, to analyse the effects of
biofumigation on epidemics. These parameters are integrated into an individual-based model to
predict the stochastic development of epidemics. Our results confirm that biofumigation only
permits a partial control and suggest that this biological control reduces uncertainty of the cryptic
development of the disease. To finish with, we discuss the results of the thesis and we present the
perspectives of this work.

Keywords: epidemiology, modelling, soilborne pathogen, biofumigation, Rhizoctonia solani, sugar
beet



