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1. Parcours scientifique

1.1. Principales étapes de ma trajectoire professionnell

Ma formation généraliste d'ingénieur agronome, puiés spécialisation en protection des
cultures, m'ont orienté t6t vers les problématiques santé végétale et une carriére
scientifique mélant approches académiques et am#i] Loin de la région toulousaine ou j'ai
vécu jusqu'a I'age de vingt ans, mes deux premiareges passées a |I'Ecole Nationale
Supérieure Agronomique de Rennes m’ont fagonnéaeh du’ingénieur agronome, par la
diversité des disciplines scientifiques enseigngétedes problématiques socio-économiques
abordées. Je garde de cette période intense unpgoities "produits finis" (mon cété
perfectionniste, analysant) et le besoin d’assigaetoute acte technique ou analyse
scientifique un objectif précis (mon c6été finalistmntrdlant). Je tiens également de cette
période mon attrait pour la terre et le monde rwal général, hors cadre strictement
professionnel, que jentretiens depuis une dizaifennées (intérét pour les politiques
publiques agricoles, le développement rural, lgsstissements éthiques et solidaires, et plus
récemment I'accompagnement de projets de cap#ale dans la filiere bois). Mon avenir
professionnel ne saurait s’affranchir des liensjtpidissés entre le monde de la recherche, de
I'innovation et de I'agriculture, tant du coté palgue privé.

Pendant I'été 1998 j'ai eu l'opportunité de réalis stage de pré-spécialisation dans le
laboratoire de pathologie forestiere de I'INRA danbly sous la responsabilité de Jean Pinon.
J'ai travaillé quelgues semaines sur la rouillepguplier Melampsora larici-populinp Ce
fut mon premier contact avec la pathologie végétalers que je n'avais pas totalement
renonceé a m'orienter vers l'ingénierie forestiemchoix de stage a répondu a mon souhait de
travailler sur les maladies des plantes. Je m'imagigrimper aux arbres dans les foréts pour
les soigner... Cette perception idéalisée de lzetatest avérée bien naive, mais cette premiere
expérience de recherche m’a conforté dans mon cHeixpoursuivre en épidémiologie
végétale, pour son socle épistémique, sa plurgieerité et la vision holistique qu'elle
promeut.

J'ai réalisé en 1999 mon stage de fin d'étudalaaratoire de pathologie végétale de
I'INRA de Grignon, sous la responsabilité d’lvarclsaet de Laurent Huber. J'ai travaillé sur
I'influence de la pluie sur la progression d'épia&ne rouille jauneRuccinia striiformig et
de rouille brune du bléP{ccinia triticing. J'ai pu m’essayer a la conception de dispositifs
expérimentaux plus ou moins astucieux visant atifilenet hiérarchiser les mécanismes
biophysiques impliqués dans la dispersion des speouille par la pluie.

J'ai été recruté en 2000 a I''NRA de Rennes dagsipé épidémiologie sol et systémes de
'UMR BiO3P (actuellement IGEPP). Mon recrutemertoéncidé avec le départ de Francis
Rouxel, pathologiste des cultures Iégumieres, quaépartement SPE (Santé des Plantes et
Environnement) avait immédiatement compensé pacamtrat a durée déterminée d’'un an
(dont jai bénéficié), puis par la création d’'unspm J'ai pu mesurer les avantages, mais aussi



les inconvénients, d'une telle politique de ressesithumaines. J'ai mis quelques années a
définir un programme de recherche, peut-étre aecalus profil de poste prématurément
étiqueté "protection intégrée" et un peu trop idfoaux attentes des professionnels
légumiers. Aprés quelques errements en terme dégmoement scientifique académique, j'ai
pu matérialiser mon programme par une thése ("Epimlégie du cavity spot de la carotte :
perspectives d'application en protection intégrégie j'ai soutenue en juin 2006. J'ai d'autant
apprécié cette premiere partie de mon parcouregsannel que javais renoncé en 1999 a
me lancer dans une thése en formation initialegeeat de devoir enchainer plusieurs post-
docs avant de pouvoir étre recruté. Etre scienifig I'NRA était mon premier souhait, mais
pas l'unique ; la précarité était un prix que jétais pas prét a payer.

Entre 2000 et 2007 l'essentiel de mon activitéresisté a travailler sur le parasitisme
d’origine tellurique et la protection intégrée eunltgres légumieres de plein champ. Jai
développé un programme de recherches sur I'épidégio du cavity spot de la carotte
(systemeDaucus carotaPythium spp.), dont les résultats ont été a la fois acagléen et
appliqués : (1) développement d'outils, de conrmaises et de concepts tendant vers une
approche intégrée de la protection contre les nmedaitlluriques ; (2) prise en compte de
l'intégralité du développement d'une épidémie & dihtes échelles spatio-temporelles ; (3)
identification de processus et meécanismes épidémiquiés, qui, une fois démontrés
expérimentalement et conceptualisés, ont permismikux comprendre les cinétiques
épidémiques ; (4) identification de variables dtactconstituant les voies d'intervention des
agriculteurs pour limiter le développement des ik

Des raisons familiales m’ont conduit a faire une dede de mobilité au début de I'été 2006.
Elle s’est concrétisée par mon arrivée en janvigd72dans I'équipe épidémiologie dans
TUMR BIOGER de Versailles-Grignon qui venait jusiétre créée. Ce changement
thématique a dans un premier temps éeté déstabjlisars enrichissant. J'ai fait converger
mes questionnements scientifiques vers une seutgete problématique : la diversité des
processus, le r6le de l'inoculum et l'influencedd&rents facteurs biotiques et abiotiques sur
le fonctionnement d'une épidémie, qu'elle se matdfelans les compartiments tellurique,
aérien, ou a linterface entre les deux. L'équipaitaalors choisi d’orienter une partie
significative de ses programmes vers I'étude desauyques pluriannuelles des épidémies
aériennes du blé. J'ai été associé aux travauxetgjagés par mes collegues, lvan Sache et
Henriette Goyeau, sur le role des repousses daabie la survie de la rouille brune entre deux
saisons épidémiques. Parallelement jai initié wog@mme sur la septoriose du blé
(Zymoseptoria tritic, notamment sur le réle des résidus dans les phpEcoces et la
récurrence pluriannuelle des épidémies. Mon olfjétéit d'étudier leur fonctionnement a
différentes échelles spatio-temporelles, en idamtifla nature et I'origine de l'inoculum et en
caractérisant les mécanismes impliqgués dans lemroamations les plus précoces. L'enjeu
scientifique était a la fois académique (résolutdame "boite noire™) et appliqué (acquisition
de connaissances mobilisables dans des modélegvsign et de gestion des maladies). Ce
travail s’est poursuivi par la thése de David Meré2012-2015) dont jai été I'encadrant
principal. En 2009, alors que les enjeux du rédeaugnt climatique étaient devenus plus
prégnants, j'ai initié un travail sur la réponsd’adaptation deZ. tritici a la température, en
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collaboration avec Ilvan Sache et Michael Chelle @SES). Cette thématique a pris de
'importance avec la these de Frédéric Bernard 9281 2), que j'ai co-encadrée.

Au final, les recherches que je méne depuis 2007les systéeme septoriose-blé
concernent principalement deux thématiques :

1. Processus épidémiques, initiation et récurreleseepidémies aériennes du blé ;

2. Réponse a la température de populationZ.detici, conséquences epidémiologiques et
potentiel d'adaptation au changement climatique.

J'y reviendrai plus en détails dans la secondegydéet ce mémoire.

Au cours des dix derniéres années de nouvellesgmaltiques de biosécurité ont émergé en
santé veégeétale ; j'ai choisi d'y contribuer. Ceslppématiques se sont concrétisées par des
besoins d'expertise sur les risques sanitaires uslsxcgont exposés les agro-écosystemes,
gu'ils résultent de menaces naturelles (épidémmesrgentes), accidentelles (justifiant les
mesures de quarantaine végétale), ou intentiomnellactes de malveillance ou
d'agroterrorisme). Je me suis positionné sur adtaiere thématique quelques mois apres
mon recrutement a 'INRA en 2001. Mon intérét ptauquestion remonte a 1999, année de
mon service national, que j'ai réalisé en tant gcientifique du contingent au sein d'un
organisme ministériel. J'étais alors stimulé paridinalité de ce sujet "de niche", mais aussi
par la conviction que les questions de biosécagtécole méritaient une attention particuliere
de la communauté scientifigue dans un contexte aledialisation des échanges. J'ai suivi en
2006 une formation par alternance dispensée pwtitlit des Hautes Etudes de Défense
Nationale (IHEDN), qui m'a sensibilisé aux enjeexdifense, de géopolitique, d'intelligence
economique et de gestion de crise.

J'ai développé entre 2004 et 2014 des rechercihdarsalyse des risques épidémiques
pesant sur les agro-écosystemes, en choisissanéfuule de cas la menace agroterroriste. J'ai
défini cette menace comme étant [lutilisation d&éde et malveillante d'agents
phytopathogénes par un individu, une organisatiomm Etat, dans le but de provoquer des
dommages aux végétaux (cultures, arbres, denrgedlag), voire d’affecter 'emploi qui
pourrait en étre fait (production, commercialisatittansformation, consommation ; Latxague
et al., 2007). La relation entre I'évaluation detyg® de menace et les travaux de recherche
ayant pour finalité la conception de méthodes daige de maladies communes n’est pas
evidente. C'est au sein de deux projets financéd'iaion européenne (CropBioterror de
2004 a 2008, puis PlantFoodSec de 2011 a 2015)'gueelié les deux problématiques.
Serait-on capable de différencier lintroductiontun@lle d'un agent pathogene d'une
introduction d’origine humaine, accidentelle oweimtionnelle ? La réponse est probablement
"non", puisqu'a la question "Comment commence yméééie naturelle ?" il ne peut avoir
de réponse unique et définitive. Théoriguement, smde contamination est suffisante pour
déclencher une épidémie. En pratique, les chosgghes complexes et les connaissances sur
les mécanismes impliqués dans le déclenchememtaj@ud’'une épidémie sont lacunaires.

J'ai contribué a concevoir des meéthodes d'évaluaties risques : typologie de
menaces, hiérarchisation de cultures cibles ega@wsmes nuisibles, identification de criteres
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pertinents, méthodes de quantification basées sar sthémas classiques d'Analyse de
Risques Phytosanitaires (ARP). Jai été familiargs®s 2006 avec cette méthodologie,
d’origine anglo-saxonne, et m’en suis inspiré atpu'elle n'était pas encore opérationnelle en
France. La démarche que j'ai développée avec niEguaes épidémiologistes (lvan Sache,
Jean Pinon) et sociologues (Marc Barbier, VinceatdGn) a consisté a caractériser la
diversité des menaces et des risques par une &gppoospective (conception de scénarios),
puis a les évaluer analytiquement. Cette méthodmlagnitialement été développée dans le
cadre du projet CropBioterror et a été améliorémsdRlantFoodSec (analyse de risque
combinatoire probabiliste - modele GeNle - appl@weé I'évaluation d'une quinzaine de
scénarios prospectifs) en collaboration avec Inap&ollege (John Holt, Adrian Leach, John
Mumford) et le Laboratoire de la Santé des VégétdmiXANSES (Corinne Le Fay-Souloy,
Bénédicte Moignot). J'anime depuis 2012 un blogfafmation et de veille consacré a ce
theme Cropbiosecurity and Agroterrorism Walchsur la plate-forme internet Scoop.it!
(http://www.scoop.it/t/cropbiosecurity).

La biologie légale ioforensi¢ appliquée aux agents phytopathogénes a pris une
importance croissante dans le contexte de la hioséales cultures. Cette discipline consiste
a s'appuyer sur des méthodes scientifiques pouemuas investigations visant a identifier
l'origine d'un foyer de maladie et, le cas échéambfondre les auteurs d'actes délictuels ou
malveillants. "Tracer" un agent phytopathogéne enditions naturelles ou "remonter sa
piste" constitue un défi technologique. Il est gal@ment nécessaire de s'appuyer sur des
méthodes indirectes, d'inférence statistique ogxy@ntale. Le point fort de I'épidémiologie
végétale est certainement que, pour comprendre emtnoommence une épidémie, il est la
plupart du temps possible d'expérimenter "au chasgpis risque. Les maladies les plus
courantes permettent cela, a l'inverse des agati®genes de quarantaine ou de la menace
agroterroriste dont I'étude en conditions natusetist exclue. Pour ces raisons, la septoriose et
la rouille brune du blé ont été choisies dans FlamiSec comme modeles d'étude
génériques. La majorité des travaux menés dansip@gepidémiologie sur linitiation et
récurrence des épidémies provoquées par ces ddadiasaa été financée par ce projet.

A la suite du départ de Christian Lannou (chef dpadément SPE) en 2013 jai accepté
d'animer I'équipe épidémiologie. Ma mission indltcoordination scientifique (orientations
thématiques, choix stratégiques), administrativeiv{sd’appels d'offre et élaboration de
projets, investissements) et de ressources hum@aesdination du recrutement de stagiaires
et non-permanents, conduite des entretiens d#tyestion de conflits).

Les projets de recherche de I'équipe (sur lesqeebviendrai a la fin de ce mémoire)
se répartissent actuellement en trois axes sampras, cohérents avec ceux que j'ai présentés
lors I'évaluation de l'unité par I'AERES en 2014s@xes ont récemment été réactualisés et
correspondent aux orientations scientifiques dagiiffe pour les cing prochaines années : 1)
processus et mécanismes centrés sur l'inoculunré@nse et adaptation des populations
pathogenes a des facteurs biotiques et abiotigtrestigants ; 3) gestion durable des
résistances variétales a différentes échellesostatiporelles.
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Parmi la dizaine de projets de recherche finamcésjuels j'ai participé, je souhaite
insister sur trois dont j'ai été coordinateur stifaque pour I'INRA : CropBioterror (2004-
2008), PlantFoodSec (2011-2016) et récemment Engpl{ae15-2018). Ces trois projets
européens ont permis (et vont encore permettre)cdiapagner une partie importante des
activités de I'équipe et de collaborer a I'échellionale (INRA, ANSES) et internationale
(FERA, Université de Turin, Imperial College). Jaiquis une expérience et des compétences
qui dépassent le cadre scientifique (coordinataentifique, gestion financiere, etc.).

J'ai développé une activité d’expertise, initialerhanpartir des thématiques biosécuritaires,
qui rejoignent désormais des thématiques d’épidé@gie plus classiques. Je suis membre du
comité d'expert spécialisé "Risques Biologiques pm$®anté des Végétaux" (CES RBSV) de
I'ANSES depuis 2012. Dans ce cadre, j'ai coorda@me@013 I'expertise "Analyse de risque
phytosanitairdPlasmopara halstedi agent responsable de la maladie du mildiou &soti
(présidence d'un groupe de travail hog ainsi qu'un avis scientifique et technique rélati
un protocole expérimental de traitement du changigeratocystis platan{chancre coloré
du platane) le long du Canal du Midi. J'ai particgn 2011 et 2012 a I'évaluation du "risque
biologique pour la sécurité nationale” au sein @'cellule interministérielle. J'ai contribué en
2012 aux négociations européenn€8RN Advisory Groupet internationalesAustralia
Group) en proposant une réactualisation de la listeagests de la menace biologique. Plus
récemment j'ai participé avec Samuel Soubeyranfisgid Cruaud a une expertise sur la
"Gestion des crises sanitaires en santé vegeéetaieimandée par le département SPE, dont le
rapport a été remis début 2015. J'accorde actuefieome grande importance a ces activités
d'expertise et de consultance, intellectuellenrést stimulantes.
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1.2. Curriculum vitae

Etat civil

Frédéric Suffert
38 ans, marié, pere de trois enfants

Adresse personnelle ...................... 78340 Les Clayes-sous-Bois
Adresse professionnelle ................. INRAUMR1290 BIOGER
Campus AgroParisTech

F78850 Thiverval-Grignon

E-mail ........ .. . frederic.suffert@verksslinra.fr

Parcours universitaire

» Baccalauréat scientifique, série C [1994].
+ CPGE Bio Math Sup/Spé (Lycée Pierre de Fermat,oilead) [1996].

* Dipléme d'Ingénieur Agronome de 'ENSAR (Ecole Natile Supérieure Agronomique de
Rennes), spécialisation Protection des Plantesvgétdiinement [1999].

« Doctorat en Sciences (ED Vie Agro Santé - AgroCasripennes) [2006].

* Dipldme d'Ancien Auditeur de I''HEDN (Institut détautes Etudes de Défense Nationale)
[2006].

Parcours professionnel

« Scientifique du contingent au sein d'un organisnrestériel[1999-2000].
* Ingénieur de recherche€®classe, INRA UMR1099 BiO3P (Rennes) [2000-2007].
* Ingénieur de recherche€®classe, INRA UMR1290 BIOGER (Grignon) [2007-2013].

+ Ingénieur de recherches™lclasse, responsable d'équipe, INRA UMR1290 BIOGER
(Grignon) [depuis 2013].

Activités d'animation de la recherche

» Animation d'équipe

Responsable de I'équipe épidémiologie des malag@®nnes du blé de 'UMR1290
BIOGER (13 permanents) [depuis 2013].
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» Coordination de projets de recherches

* Projet ADAR "Carotte" (Agence de Développement Agicole et Rural). Etude des
facteurs agro-environnementaux ayant un impactlsuléveloppement des maladies de la
carotte [2004-2006]. Co-coordinateur du partenaire INRA:responsable d'un budget de 86
k€.

« Projet innovant SPE "Inoculum Primaire” (INRA SPE). Polyétisme des maladies
aériennes et mobilisation de l'inoculuf007-2009]. Principal contributeur (coordinatéur
Sache).

* Projet FSOV "Septoriose" (Fonds de Soutien a I'Ob¢ntion Végétale) Evaluation de la
résistance du blé a la septoriose provoquée Bartritici [2008-2011]. Coordinateur du
partenaire INRA. Co-responsable d'un budget de€57 k

 Projet Européen AC "CropBioterror" (6e PCRD UE). Crop and food biosecurity and
provision of the means to anticipate and tacklepcbmoterrorism[2004-2008]. Responsible
de la taché”lant pathogens as agroterrorist weapons: Assestsofeahe threat for European
agriculture and forestryet coordinateur scientifique pour I'INRA (BiO3P Rms, BIOGER,
Pathologie Forestiere Nancy, SenS Grignon). Resjimbasl'un budget de 115 k€.

* Projet innovant "Changement Climatique” (INRA SPE). Adaptation des parasites au
changement climatique : influence de la températuneles processus infectieux detritici,
agent de la septoriose du HE010-2012]. Principal contributeur (coordinatéudache).

* Projet Européen ReX "PlantFoodSec" (7e PCRD UE)Plant and food biosecurity2011-
2015]. Responsable de la tachknt disease epidemiology applied to crop biosiguat
coordinateur scientifique du partenaire INRA-ANSEHAOGER, BioSP Avignon, SenS
Marne-la-Vallée, ANSES-LSV Angers). Responsable thudget de 639 kE.

* Projet "SeptoVar" (LabEx BASC). Réponses de populations locales &etritici aux
variations spatiales de deux facteurs agro-enviementaux majeurs - température et
résistance variétale - et inférence de leur poniiadaptation aux changements globaux
[2014-2016]. Coordinateur du projet (BIOGER et EG@ESGrignon, CNRS IRBI Tours,
ARVALIS-Institut du Végétal). Responsable d'un bedde 20 k€.

+ Projet Européen RIA "Emphasis" (H2020 UE). Effective management of pests and
harmful alien species - Integrated solutiofd015-2018]. Coordinateur scientifique du
partenaire INRA (BIOGER et IRHS Angers) au seinnd’consortium constitué de 21
partenaires. Responsable d'un budget de 396 k€.

» Encadrement de doctorants

* R. Ben Slimane [2007-2010]. Co-encadrant d'un chépe et membre du comité de theése
(co-directeurs de these : P. Bancal et M-O. Banédfets de la septoriose foliaire sur la
sénescence et les flux d'azote pendant le remgésdes grains chez le blé tendB8outenue
le 15 décembre 2010.
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* F. Bernard [2009-2012]. Co-encadrant(directeur de thése: M. Chelle ; second co-
encadrant : I. Sache$ensibilité a la température des processus épidésiq I'échelle de la
feuille et du peuplement : prise en compte de maptrature foliaire pour modéliser une
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+ Actualisation de la liste internationale des agestde la menace biologiqu&au niveau
européenCBRN Advisory Groupet international4ustralia Group [2011-2013].
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2. Synthese des travaux de recherche - Processtis e
mecanismes centrés sur I'inoculum : une approche
fonctionnelle et expérimentale de I'épidémiologieagétale

2.1. Processus et meécanismes, au cceur de la repnéson du
fonctionnement d'une épidémie

Au 18e siecle, une maladie décime les cultures ffans¢Crocus sativus et plonge les
familles paysannes de la région du Gatinais dansidare. En 1722, le jeune botaniste Henri
Louis Duhamel de Monceau se voit confié le soimrdger "la mort du safran". A partir
d'observations il établit qu’'un agent biologiquéatieux en est la en cause. En débarrassant
des bulbes infectés de leur terre il observe lagée de fins filaments violets, qu'il suspecte
d'étre I'agent biologique a l'origine des symptGnetsque Prillieux (1882) identifiera plus
tard comme étant le champignon paraBitezoctonia violacedFig. 1). Les résultats de ces
travaux sont publiés en 1728 dans les MémoiresAdadémies des Sciences (Duhamel du
Monceau, 1728). L'article, redécouvert par Zaddles81) il y a une trentaine d'années, fait de
Duhamel du Monceau le précurseur de I'épidémiologigétale moderne (science des
maladies des peuplements végétaux ; Van der P1&83). Duhamel du Monceau réalise en
effet une premiere expérience de contamination ldetp sains et prouve le caractére
contagieux de la maladie, qui se développe eneendtour de plantes déja malades [1]. |l
interprete cette configuration spatiale comme étaxpression mécaniste d'un processus
physique, si on se référe a la premiere partieitdel de son article ("Explication physique
d'une maladie”).

[1] "Et j'ai été surpris des désordres que cause cettdadie dans les
endroits qui ont le malheur d'en étre affligés.qht ne le serait pas en effet,
de voir qu'une plante attaquée d'une maladie dévierurtriere des autres de
son espece ? En avait-on jusqu'ici remarqué deagpetises épidémiques
dans les plantes ? Celle qui attaque I'oignon duasaest cependant de cette
nature, puisque semblable a la peste des animdie,géte les oignons
voisins..." (Duhamel du Monceau, 1728)

En s'appuyant sur ses observations et sur la déadia du processus épidémique
ainsi suspecté (contamination plante-a-plante),adnéi du Monceau préconise d'isoler par
des tranchées les plantes saines des parties ampslou se trouvent les plantes contaminées
pour limiter le développement de la maladie. Ceetgp pratiques culturales a été proposé
depuis pour limiter le développement de foyers aéadies telluriques en systemes légumiers
ou de grandes cultures (par exemple des attaquearoiées ou de betteraves provoquées par
R. violaceaa la polyphagie désormais reconnue).
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ExrLrcATron DE LA sEconDE FIGoRE,

Qui repréfence le Tuberoides ér la maniere dont if 5'ag-
iache far les Owgnons du Safran.

A Le Thberoides dans fa groffeur naturelle, avec fes racines
violettes & veluds, par lallongement defquelles il fe
multiplie.

‘B, Peits Gaglions, ou nouveaux Tubercules qu fe for-
ment aux extremités & aux anaftomoles de pluficars

racines.

C. Eut du Safran dans e centre des plices infeflées, ot il
ne refte plus que les tégumients de I'Oignon dans leur
forme ordinaire, b fubflance étarit entiérement con-
ommée par Iaftion du Tideraider.

D. Etat duSafran dans fa partic moyeane, entre le centre
8¢ la cirennférence, o les Tubercules font attachés
fur les téguments , & ot les racines du Thberoides
pénétrent §a fobflince de I'Qignon, lui ant fuit perdre
{a folidité, & F'ont rendu femblable 4 de la boiiillie.

‘E. Ftat du Safran & la circanfiérence ob les racines du Th-
beroides n'ent encore penetré que les 1éguments de
I'Dignon, ans avoir cndommagé la filllace,

Figure 1 - Bulbes de safranCfocus sativus colonisés par le mycelium dehizoctonia
violaceg premiére représentation par Duhamel du Monceai2g)l d'une contamination
plante-a-plante (allo-infection) en épidémiologégeétale (d'aprés Zadoks, 1981).

L'approche que Duhamel du Monceau développe daite qremiere étude
d'épidémiologie végétale n'a été complétée qufimldu 19e siecle. L'étude scientifique des
causes des maladies des plantes a alors été rgudséle par de nouvelles avancées
épistémologiques, notamment les principes de meadea@xpérimentale (observation
provoquée dans des conditions déterminées en vaerdeler une hypothese, définition de
I"expérience" selon Claude Bernard, 1865) et dlétie microbienne (criteres destinés a
établir la relation de cause a effet liant un agexthogéne et une maladie, postulats de Koch,
1876).

Il a fallu attendre le début du 20e siécle pour gles approches holistiques [2]
apparaissent en épidémiologie végétale (Morstai2l), intégrant des dimensions
biologiques et physiques plus complétes, puis,néwent, sociétales.

[2] "A whole range of other viewpoints and orientatidrere come to light.
To epidemiology belong questions on the influericine weather and other
environmental factors, such as the soil, migratiamd transportation of
pathogens and their vectors ; the questions onepisulity and resistance of
varieties, from which ensues in the practical fifld breeding for resistance ;
on virulence of the pathogen; further on the sdeshlbiological control ;
etc.)" (Morstatt, 1921 ; traduit par Zadoks, 1976)

Les principaux facteurs qui influencent le dévelopeet d'une épidémie végétale sont
classiquement représentés sous la forme d'un tieraélont les extrémités correspondent
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respectivement a la plante hote, a I'agent pathegagux composantes biotiques et abiotiques
de l'environnement, et aux actions de I'homme, gquelement les pratiques agricoles

(Zadoks & Schein, 1979). Si ces composantes infleienle développement d’'une épidémie

dans sa globalité, c’est en réalité sur un enserdblgrocessus - spécifiques d'échelles
d'espace (plante, parcelle, territoire) et de tenipaisons, années) - qu'elles agissent
directement. Identifier et hiérarchiser ces progesst indispensable si I'on veut comprendre
la facon dont différents facteurs influencent ldadee.

L'étude des processus épidémiques a pris son dasgrla seconde moitié du 20e
siecle avec l'introduction des mathématiques edédpiologie végétale, et notamment avec la
publication des travaux de Van Der Plank (1963)g@émer (1977), puis Zadoks & Schein
(1979). La démarche de modélisation la plus classen épidémiologie végétale consiste a
concevoir un modéle, en tant qu’un outil permettinprédire le comportement d’'un systeme
peuplement hdte-population pathogéne. Une prerajgpeoche de la modélisation, holistique,
considére qu'’il n'est pas nécessaire de se focaisedes processus précis pour connaitre le
fonctionnement d'une épidémie ; la décompositioladgajectoire du systeme en une série
d’évenements n’est pas une finalité. Une secongeoape, déterministe, se concentre sur les
processus (observés, mesurés ou seulement corEstaCette approche fait écho au
constructivisme, courant de I'épistémologie quit f@&poser la connaissance sur l'idée que
'image de la réalité pour un scientifique, etthegions structurant cette image, sont le produit
de son esprit en interaction avec cette réalitdoet le reflet exact de la réalité elle-méme.
Concrétement, cela impligue d'imaginer, de créefecormaliser des processus élémentaires
qui animent le systeme étudié (I'épidémie telleetle’ se déroule) afin d'en comprendre le
fonctionnement. Cette démarche prend tout son pens des épidémies que l'on pense
pilotées par plusieurs processus a différentedléstaespace et de temps.

Dans ces deux approches, les degrés d’agrégat®mcahnaissances sont différents.
La premiere approche se pose a I'échelle d'uneéépel considérée comme un systéeme
accessible a I'observation seulement dans son disgesans "dégradation” possible : il est
possible de comprendre et de modéliser grace céaquprédit, a partir d’'une représentation
parfois empirique. La seconde approche se poséchdile des processus épidémiques, de
préférence accessibles a I'expérimentation : elé lBasée sur la compréhension du
fonctionnement mécaniste du systeme. La modélisatéterministe, notamment celle
découlant de l'utilisation de modeles a compartitmedu type SIR qusceptible, infectious,
recoveredl dont Kermack & McKendrick (1927) sont a l'originenfere aux processus un
réle central pour comprendre la dynamique d'unalémpie, tellurique (Pfender, 1982 ;
Gilligan, 1983) ou aérienne (Kranz & Rotem, 1988).

A ce stade de la réflexion, j'estime nécessaireplititer la distinction que je fais entre
"processus"” et "mécanisme”, qui a structuré momambe fonctionnelle et expérimentale.

Un processus est un ensemble de phénoménesedatifganisés dans le temps. Dans
le domaine industriel (gestion de la productiorgsttun ensemble d'activités corrélées ou

interactives qui transforme des "éléments d'ente¥e™éléments de sortie”. Les processus
éepidémiques peuvent étre considérés comme legdlifi's étapes (au centre desquelles se
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trouve l'inoculum, en tant qu'élément d'entréeeesattie) qui conditionnent le développement
de la maladie.

Un mécanisme est une combinaison, un agencemgnécks ou d’organes montés en
vue d'un fonctionnement d’ensemble. Le Mécanisnie également une conception
philosophiqgue qui admet qu'une classe de faits puensemble de phénomeénes suit
le modéle des liens de cause a effet et peut atreené a un systeme de déterminations
meécaniques. La théorie de I'animal-machine de De&sgaqui découle de cette conception, a
conduit a I'emergence d'une médecine mécaniste dauie médecine expérimentale.

Chaque processus épidémique observé (ou condsplupleut s'expliquer par un
enchainement de mécanismes biophysiques, identibidgne étant les éléments constitutifs
dudit processus, saisi dans son fonctionnement.eRample, des infections secondaires
peuvent se produire a partir d'organes infecté@ssitsur une méme plante hoéte (auto-
infection) ou situés sur des plantes hétes voigiaks-infection). Ces processus épidémiques,
bien que distincts, peuvent étre causés par deamséees identiques. Les facteurs ayant un
impact sur chacun de ces deux processus peuvgaisngre identiques. Dans le cas du cavity
spot de la carotte (voir plus bas) il est par eXengpobable que la distance entre racines
influence fortement les allo-infections mais pets lauto-infections. A linverse, des
mécanismes différents peuvent étre les causes s#uh et méme processus. Enfin, un
processus admis a une certaine échelle de tempssptace (parcelle agricole ou peuplement
végétal) se trouve généralement étre un mécanismaeaéchelle inférieure (plante ou
organe ; Fig. 2).

Comprendre comment fonctionne une épidémie néeesgite les processus
intervenant a I'échelle spatio-temporelle consielééient identifiés (prouvés ou suspectés,
mesurés ou estimeés). Il n'est toutefois pas néicespae les mécanismes responsables d’un
ou plusieurs processus soient caractérisés damseleemble. L'analyse des processus
épidémiques ne doit pas étre systéematiquement éddaate” : la dissection du systeme
étudié en éléments toujours plus détaillés ne pepae forcément de mieux comprendre son
fonctionnement.
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L e principal objectif de mes travaux de recherchi&éad'identifier et de hiérarchiser des
processus épidémiques intervenant a différentexlléshde temps et d'espace. Pour
comprendre comment certains facteurs influencest m®cessus, je me suis attaché a
caractériser des mécanismes explicatifs, tant dams perspective de connaissances
fondamentales qu'appliquées. La preuve de I'existed’un processus par I'expérience
(Legay, 1997) est un élément indispensable a Igpoéimension du fonctionnement mécaniste
d'un systéme. La démarche de Duhamel du Monceamsiste a partir de I'observation, en
tant que phénomene de sérendipité, a formuler gpstieses que des expérimentations
confirment ensuite. Pour Merton & Barber (20063éaendipité fait référence a I'observation
d'un fait surprenant (une donnée non-anticipéeyrarale et stratégique) qui est suivie par
une abduction correcte (inférence de la meillewplieation), qui devient l'occasion du
développement d'une nouvelle théorie ou I'extendiane théorie existante. Le philosophe
américain Charles Peirce [3], reconnu par son fraua le pragmatisme comme méthode de
recherche (Catellin, 2004 ; Bourcier & van Anded12), considérait I'abduction comme la
seule forme de raisonnement pour découvrir quetose de neuf :

[3] "L'induction ne peut jamais produire une idée, loyee soit son type. Et
la déduction non plus. Toutes les idées de la sei@ennent par abduction.
L'abduction consiste dans I'étude des faits et dam®nception d'une théorie
pour les expliquer. L'abduction est le processus |'theagination d'une
hypothése explicative. C'est la seule opératiomglog qui introduit une idée
neuve quelconque ; parce que linduction détermime valeur, et la
déduction dérive seulement les conséquences ihiastal'une hypothese
pure. La déduction prouve que quelque chose dmt &€tinduction montre
que quelque chose marche de facto. L'abductionésegseulement que cela
serait possible." (Peirce, 1866 ; traduit par Boiarc& van Andel, 2011)

Duhamel du Monceau a mis pour la premiére fois ede@¢e un processus centré sur
inoculum responsable du développement d’'une épidécontamination plante-a-plante),
sans pour autant en identifier le ou les mécanismeggonsables. L'inoculum et ses "flux"
sont au centre des processus épidémiques (FigSides processus sont accessibles par
abduction, certains mécanismes le sont plus défioent, comme les mécanismes de
contamination a partir de l'inoculum tellurique zhles maladies racinaires (voir le cas du
cavity spot de la carotte) ou les mécanismes imapicgdans la survie interannuelle de certains
parasites biotrophes (voir le cas de la rouillenkerdu blé). On fait souvent référence a une
"bofite noire", qui explique gue certains concephpieiques aient été développés, comme par
exemple le "potentiel infectieux" d'un sol, dontdéfinition opérationnelle n'est basée sur
aucun processus (Garrett, 1956 ; Dimond & Hors1&g5).
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intensité d'une maladie d’origine tellurique

densité d’inoculum capacités infectieuses et effets de
dans le sol X saprophytiques propres X l’environnement-sol
de l'inoculum sur I'inoculum
N J o\ )
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(potentiel infectieux du sol)
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(réceptivité de la culture a la maladie)
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sensibilité propre de la plante % prédisposition de la culture
liée a 'environnement

Figure 3 - Les différentes composantes du potentiel indestid'un sol (d'aprés Rouxel,
données non publiées ; Suffert, 2006).

Comme je l'ai rappelé dans l'introduction de mesth le potentiel infectieux d’un sol
peut étre "estimé" ; mais comprendre la facon dtifferents facteurs linfluencent est
complexe. Le potentiel infectieux n’'est pas adaptéla formalisation de processus
épidémiques, au centre desquels se trouve linoculdn se heurte a des difficultés
meéthodologiques pour le caractériser et le quantifie potentiel infectieux est un élément
utile pour évaluer de fagon empirique I'état samitd'un sol a un instant donné, mais qui ne
peut difficilement apporter de nouvelles connaissan sur le fonctionnement du

K4

pathosystéme (Fig. 4).
Win
T 7

potentiel infectieux

Figure 4 - Représentation du potentiel infectieux
d'un sol (cas du cavity spot de la carotte).
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Mon travail de recherche a concerné deux pathosegstémas différents, I'un tellurique,
Pythiumsp-carotte (2000-2006), et I'autre aérigtymoseptoria triticblé (2007-2015). J'ai
considéré d'une part les apports de I'expérimemntatil'étude des processus épidémiques par
des méthodes directes et indirectes, et d'autre patilité de les conceptualiser
(représentations mathématique, graphigue, schémeagipphotographique).

Les infections primaires et secondaires sont msy@enent responsables de l'initiation
et de la progression d'une épidémie polycycligus.a rarement disjonction temporelle entre
les deux processus : pendant les phases précbess friéquent que les infections primaires
contribuent encore au développement de I'épidémmelis que les premiéres infections
secondaires interviennent déja. Dans le cas d'uiftere annuelle on considére que les
infections primaires sont provoquées par de lihoouissu d'un cycle infectieux d'une
précédente épidémie ("inoculum primaire"), prodsitr des hétes de la saison culturale
précédente (résidus contaminés, dans le cas drasitgasaprophyte) ou de la période
d'interculture (héte alternant ou repousses com@es, dans le cas d'un parasite biotrophe
strict). Les infections secondaires sont provoqueesie I'inoculum issu d'un cycle infectieux
de la méme épidémie ("inoculum secondaire"). litésde ces définitions que des propagules
infectieuses de méme nature peuvent étre fonctilemment différentes, tantét inoculum
primaire tant6t inoculum secondaire.

2.2. Stratégie expérimentale pour caractériser prassus et mécanismes - Le
cas d'une maladie d'origine tellurique, le cavity pot de la carotte

2.2.1. Le systeme Pythiusp.- Daucus carota

L esPythiumforment un complexe parasitaire constitué de plusiespéces pathogénes de la
carotte Daucus carota et dont la composition est variable d’'un bassin pdoduction a
l'autre. lls provoquent différents types de symmérparmi lesquels des "taches en creux'
qui entrainent des pertes de rendement liées adépeciation de la qualité des produits
récoltés (Fig. 5). Au début des années 2000 lemaissances épidémiologiques de cette
maladie étaient lacunaires (Hiltunen & White, 20023u d'études avaient eu pour objectif la
compréhension du fonctionnement d’'une épidémie (Meds, 1988 ; Phelps et al., 1991),
basée par exemple sur les hypothéses mécanistssiqament développées en
éepidémiologie végétale (infections primaires ebselaires) et validées par la description des
dynamiques spatio-temporelles de la maladie.
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Figure 5 - A - Microparcelles expérimentales destinées a suies épidémies de cavity spot (Le
Rheu, 2003). B - Attaque de cavity spot provoquée PBythium violae C - Dispositif
expérimental permettant de reproduire en conditiomstrolées des contaminations racine-a-
racine.

Le principal objectif des recherches que j'ai nesn& Rennes entre 2000 et 2006 était
de caractériser les processus qui conditionnesiéveloppement d'épidémies telluriques. Mon
projet s'inscrivait dans un programme de concepgbrd'optimisation de meéthodes de
protection des cultures légumiéres de plein cha&opr identifier et hiérarchiser les processus
déterminant la dynamique spatio-temporelle du gasjfiot de la carotte, j'ai adopté une
stratégie expérimentale en plusieurs étapes, congpitaires :

1. Analyse du complexe parasitaire et identificatitun systeme hote-pathogene
de référence (plurispécifique) ;

2. Observation, mesure d'une épidémie (quantifinatie I'observation), et
formalisation d'hypothéses de processus épidémiques

3. Expérimentation visant a démontrer I'existeresdis processus ;

4. Expérimentation visant a identifier certains amésmes responsables de ces
processus ;

5. Analyse d'effet de facteurs sur ces processus ;

6. Représentation des processus.
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Dans un premier temps, s'est posée la questionadedatérisation du complexe parasitaire et
le fait que la diversité d'especes pouvait affelgerprocessus épidémiques a I'échelle de la
racine. L'analyse de la composition d’'un des comgdependant trois années d’'épidémies,
complétée par la caractérisation biologique daxcjpales espéces pathogenes, a suggéré qu'il
était raisonnable de négliger les interactionseeespeces (Suffert & Guibert, 2006). Dans 10
a 15 % des cas plusieurs especes ont été isoléaglange a partir d'une méme lésion,
justifiant que l'on s'interroge sur l'importances dafections multiples dans l'analyse du
développement d’'une épidémie, qu'elles soient duedes especes "majeures” (les plus
pathogenes, également les plus représentées aulisaiomplexe, comme. violae et P.
sulcatum; Fig. 6) ou a des especes "mineures" (moins paties, faiblement représentées au
sein du complexe, comnte. sylvaticum-irregulargP. intermediumou P. coloratun). Les
espéeces "mineures" ont été plus souvent isolé@sédamge que les espéces "majeures”, et ce
de facon inversement proportionnelle a leur poupathogéne, confirmant que leur capacité a
initier seules une lésion était moindre.

espéces pathogénes espéces pathogénes espéces non-
"majeures” "mineures” pathogénes
I I I

100 :

75

50

%

Figure 6 - Proportion d'isolats deythiumsp. isolés a partir d'une méme Iésion
en mélange avec au moins une autre espéce (dsyffest & Guibert, 2006

L’absence d’interaction entre especes pendanthbse d’infection a suggéré que
chaque complexe d’espédegthiumspp., quelle que soit sa nature exacte, ne gémpaside
processus épidémiques spécifiques.
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2.2.2. Observations, mesures et démarche abductive

L a phytopathométrie s’intéresse a la quantificatiome maladie et aux relations qui peuvent
exister entre différentes variables permettant asurer lintensité d’'une attaque (Large,
1966 ; James, 1974 ; Teng, 1983 ; Nutter et aB1)19C’est une approche souvent négligée
alors qu'elle peut apporter des informations pré&sge sur la nature des processus qui pilotent
une épidémie. Il existe differentes maniéres dentjier une maladie : une quantité de
symptémes s’exprime classiquement par sa prévalgnoportion de parcelles atteintes), son
incidence (proportion de plantes malades) ou sa&rgév(quantité de surface malade a
I'échelle d’'une plante). J'ai remarqué, lors d’akiagions de lots de racines de carotte (sur un
tapis de triage dans une usine a Créances en 20iB4) que l'incidence et la sévérité de
cavity spot n'étaient pas toujours corrélées : @msnes attaquées présentaient parfois
beaucoup de Iésions, alors que la proportion detggamalades était faible. L'évolution dans
le temps de la taille moyenne des lésions a suggéeéleur surface s'accroissait dans le
temps, et ainsi leur capacité a provoquer des tiofex secondaires. J'ai établi que les
relations mathématiques entre différentes variafilesdence, densité de lésions, taille de
Iésion, surface totale de Iésion) évoluaient elgréébut et la fin d'une épidémie (Suffert &
Montfort, 2008). J'ai mis en évidence au champnetanditions contrdlées (sol reconstitué
inoculé artificiellement) la décroissance au codustemps de a(t), paramétre de I'équation
i=100(1-exp(-a(t)tda)) reliant de facon empiriqtiacidence de maladie (i) a la surface
moyenne de lésions cumulée sur une carotte (tdg) {F

mobilisation de l'inoculum primaire

100 N\
/
a=0.16 extensification B
a=0.08 (allo->autoinfection)
75 A
a=0.04 ) o
intensification
é’/ a=0.02 (autc- > alloinfection
. 50 1
8 a=0.01
c
()
kel
(&)
0
0 25 50 75 100

surface moyenne de lesions cumutlfse(mm?)

Figure 7 - Relation empirique entre l'incidence de maladiela surface moyenne de
Iésions cumulée sur une carotteaj donnée par I'équatiar100(1-exp(-aftda) ou
t est letemps thrmique (d'apres Suffert & Montfort, 200
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Cette décroissance illustre l'intensification desgtdomes a I'échelle racinaire, que pourrait
expliguer les augmentations successives de la gropal’infections primaires (mobilisation

de linoculum présent dans le sol), d’allo-infeao(contaminations racine-a-racine) et
d’auto-infections (contaminations a I'échelle d’'useule et méme racine) pendant une
épidémie (Fig. 7). Cette interprétation est cohi&resvec I'évolution de relations entre
différents indicateurs métriques de maladie a daeiweaux de hiérarchisation spatiale
(Hughes et al., 1997 ; Willocquet & Savary, 2004).

t infections primaires
o
A A \”l‘
t+1 . infections secondaires
(auto- et allo-infections)

Figure 8 - Représentation de deux processus épidémiquesctiorfe primaires et
infections secondaires (cas du cavity spot deriaties.

A des échelles plus larges I'observation et la medarBépidémie dans son ensemble peut
également donner des indications pertinentes. Dagtte perspective, j'ai contaminé
artificiellement le sol de microparcelles avecPRluviolaea des doses croissantes. L’'analyse
des cinétiques d'incidence obtenues pendant troises d’expérimentation a révelé
I'apparition assez précoce d'un premier plateawr pequel des différences dans lintensité
des attaques ont été positivement corrélées ada dnoculum ; ces différences se sont
atténuées en fin de cycle cultural (Suffert, 2009ur vérifier si I'hypothése de I'occurrence
d’infections primaires et secondaires était confppatavec la forme des courbes, j'ai ajusté
aux données trois modeles, intégrant ou non laaroitance des deux processus : le modele
logistique, le modele bi-logistique de Hau & Amori{h993), et le modele de Brassett &
Gilligan (1988) sans décroissance temporelle dgufntité d’'inoculum primaire (Fig. 9). La
gualité d’ajustement des trois modéles a été crreicn’a pas conduit a réfuter I'hypothese
de I'occurrence d’infections secondaires. Ce rasglbnstitue un argument supplémentaire en
faveur de la nature polycyclique de la maladie.
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Figure 9 - Ajustement de modéles (A, B : logistique ; C, DauH& Amorim ;
E, F : Brassett & Gilligan) aux cinétiques d'inaide de cavity spot (i)
obtenues aprés inoculation artificielles au chanmp fenction des doses
d’infestation par des grains d'orge colonisésmaviolae(A, C, E : 50 g.nf;

B, D, F : 500 g.ii). Les points représentent les données expérinesnédlles
courbes le modéle ajusté & ces moyennes. L'édeltemps (t) est exprimée
en somme de degrés-jours (d'apres Suffert, 2007).

2.2.3. Expérimenter, pour démontrer I'occurrence geocessus

L’ajustement de modeles qui simulent des courbesrogression de maladies a des données
épidémiologiques (Amorim et al., 1993 ; Bailey &lligan,1999 ; Pfender, 1982) donne des
indications sur l'occurrence de processus épidémsiqUela doit toutefois étre étayé par des
résultats d’expériences analytiques. Dans un setemgs j'ai donc cherché a démontrer
expérimentalement que les infections secondaireaigat effectivement un réle important
dans la dynamique d’'une épidémie.
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Figure 10 - Expérimentation en microcosme consistant a trangglaau centre d'un
peuplement de six carottes issues de semis (A),raciee de carotte préalablement
inoculée ave®. violae(B) (d'aprés Suffert & Montfort, 2007).

L’approche expérimentale que jai imaginée a perde reproduire en microcosmes
des infections secondaires (Suffert & Montfort, @00.a technique a consisté a transplanter
une racine de carotte préalablement inoculée (nemwdmiable de |ésions), considérée comme
"source" d'inoculum, au centre d'un peuplementidearottes issues de semis, en pot (Fig.
10). L’'occurrence des allo-infections a été spgudiment démontrée et quantifiée ; celle des
auto-infections a simplement été suggérée par desreationsin situ (nouvelles Iésions
apparues sur la racine source). L'intensité deaqats sur les racines cibles a éte
proportionnelle au nombre de point d'inoculatiom kBuracine source. Jai conclu que les
infections secondaires jouent un r6le importantsdéimtensification (accroissement du
nombre de Iésions et de leur surface sur une raéjdeattaquée) et I'extensification du cavity
spot (contaminations racine-a-racine).

La méthode expérimentale a ensuite été réutilisee yne société semenciere
néerlandaise pour tester la résistance de difféserdriétés de carotte. Je m’en suis également
servi pour caractériser les attributs spatio-temigsordes contaminations racine-a-racine
(distance seuil, forme du gradient de dispersi@mps de latence, taux d’infections
secondaires, etc.) et pour mesurer |'effet de tasteulturaux sur ces processus (voir plus
bas).

2.2.4. Expérimenter, pour identifier ou réfuter dains mécanismes : parallele entre
maladies telluriques (cavity spot de la carotterériennes (rouilles du blé)

Une fois établie I'existence d'un ou plusieurs psas épidémiques, en particulier les
infections secondaires, se pose la question deanisgees qui en sont a l'origine. En ce qui
concerne le cavity spot de la carotte, des élemamtdaissé penser que les allo-infections
étaient une conséquence directe de la croissapcepdgtique du mycélium ou la libération
de zoospores puis leur dissémination a partir dranme infectée (Martin & Loper 1999 ;
Van der Plaats-Niterink 1981). Je me suis interregg le fait que la présence de racines
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adventives pouvait augmenter l'intensité des alfeetions : par contacts physiques entre
pivots racinaires (racines adventives faisant effle "pont") ou par stimulation de la
croissance saprophytique degthiumvia la libération d’exsudats racinaires (Estradadiz

et al. 1990 ; Longman & Callow 1987). J'ai testg logpothéses mécanistes avec un dispositif
expérimental de type "rhizobox" (Fig. 11), dontplencipe découle du précédent (Suffert &
Montfort, 2007). L'objectif était de décorréler leffets des mécanismes suspectés d’accroitre
l'intensité des contaminations entre racines "smirpréalablement inoculées et de racines
“cibles".

Figure 11 - Dispositif expérimental de type "rhizobox" (A) pesttant d'étudier I'effet
des radicelles sur les allo-infections (B). Desmas de carotte "sources”, préalablement
inoculées ave®. violag ont été transplantées en face d'une rangée daesatcibles"
issues de semis. Les différents traitements, coéspardes témoins (C), ont consisté a
séparer les deux rangées d'une double barrierglde laissant passer les zoospores et
le mycélium mais pas les radicelles (D), a obtenire les deux rangées un peuplement
dense de trés jeunes carottes (radicelles suppaséesun effet comparable a celui de
racines adventives ; E), et a combiner les deud(&prés Suffert & Lucas, 2008).
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La présence du filet de nylon (Fig. 11) n'a provaucune diminution de l'intensité
de la maladie sur les racines cibles. La croisséhoe desPythiumdans le sol semble avoir
davantage contribué a la propagation de la malgd& les contacts physiques entre les
racines, mécanisme que donc j'ai écarté. La présdageunes racines de carottes n'a pas
affecté le processus de maniére significative, étayjg que la production d'exsudats est
€également un mécanisme a écarter. J'ai conclu epueatines adventives jouaient un role
mineur dans l'extensification de la maladie.

Peu d'expérimentations de ce type ont conduit actdeslusions analogues chez d’'autres
pathosystémes telluriques (Scott 1956 ; Crowe dt H380 ; Green & Jensen, 2000).
Davantage de mécanismes ont été identifiés dacasleles maladies aériennes. La premiéere
raison est méthodologique : il est plus difficile thettre en évidence des mécanismes qui
interviennent dans le sol, un compartiment acckssgeulement par des approches
destructives. La seconde raison est épidémiologiglee compartiment tellurique est un
environnement stable, tamponné et dans lequel Margii¢ de mécanismes biophysiques
conceptualisables est faible. Les conditions enviementales du compartiment aérien sont
plus fluctuantes (cycles nycthémeéraux, cycles saigos, conditions météorologiques
changeantes, etc.).

La phase de dispersion chez les épidémies aésesmedistingue de leur phase
infectieuse par des interactions étroites entrec@aposantes biologiques et physiques du
systeme. Différentes échelles spatiales et tempsrebnt simultanément impliquées dans le
processus de dispersion des spores, qui a powigaia conséquence épidémique I'extension
spatiale de la maladie au cours d'une saison alét(McCartney & Fitt, 1998). Les processus
intervenant dans les contaminations par des spamsbien connus (Gregory et al., 1959 ;
Nagarajan & Singh, 1990 ; Aylor, 1990). Le role ldepluie et du vent sur les mécanismes
impliqués dans le transport atmosphérique des spteeaouille a fait I'objet de nombreuses
études expérimentales (Hisrt, 1961 ; Carter etlll70 ; Fitt et al., 1986 ; 1987 ; Madden et
al., 1998). Dans I'équipe, des expérimentationgdmmées par lvan Sache (Geagea et al.,
1999 ; 2000) ont par exemple montré que la plugpatisait sur de courtes distances des
spores produites par des lésions sporulantes, &arepuff) ou par incorporation dans des
gouttes d’éclaboussurera{n-splasl). La représentation qui en découle (Fig. 12) est
transposable a d'autres maladies fongiques aéggaheotamment la septoriose, cas d'étude
sur lequel je reviendrai plus bas.
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Figure 12 - Mécanismes impliqués dans les processus physidaewstaires de dispersion
(transport, dépbt et libération) contribuant awngfart de spores des rouilles du blé par I'eau
liquide entre I'atmosphére et le peuplement (d&aprdfert et al., 2000).

En 1999, pendant mon stage d'ingénieur, je me stéseissé aux mécanismes impliqués dans
les processus physiques élémentaires de dispdtsamsport, dépot et libération) contribuant
au transfert de spores des rouilles du blé pau ligaide entre I'atmosphere et la plante. J'ai
étudié la progression au champ de deux épidémiesuilde brune Puccinia triticing et de
rouille jaune Puccinia striiformig en relation avec les variables climatiques lozale
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Figure 13- A - Parcelle de blé expérimentale attaquée pasddle brune (Grignon, 1999). B -
Piege a spore volumétrique de type Burkard. C -do&fur d'eau de pluie de fabrication
artisanale utilisé pour estimer l'impact des gautteidentes sur la contamination de plantes
pieges déposées au champ (photos F. Suffert).

Parallelement a un piégeage continu des sporeessus du couvert végétal a l'aide
un piege volumétrique Burkard (Fig. 13), j'ai asgavec Sébastien Saint-Jean dans le cadre
de sa thése une série de données météorologidlaedead'une centrale automatisée et d'un
spectropluviometre utilisés (caractérisation dessagfes pluvieux). Nous avons analysé
l'influence de différentes variables climatiquesr(y pluie, humidité relative) sur I'évolution
de la concentration aérienne en spores des deubesol e vent a été a l'origine de la
libération périodique des spores (cycle nycthémétahdis que la pluie a eu des effets plus
complexes a interpréter (Suffert et al., 2000). Bpisodes pluvieux de courte durée et peu
intenses, que j'ai qualifiés d"amplificateurs"t gmovoqué la dispersion a sec des spores
(rain-puffing ; Fig. 14A). A l'inverse, des épisodes pluvieuteises ou prolongés, qualifiés
de "perturbateurs”, ont nettoyé I'atmosphére desgeses par lessivagein-scrubbing; Fig.
14B). Le dénombrement de spores présentes dansrbeaeillie dans des collecteurs de
fraction de pluie a confirmé cette interprétatiblinstallation de plantes pieges au sein de la
parcelle, selon des modalités permettant de leseprér de certains mécanismes de
contamination, a suggéré que certaines pluies iboaient a la dispersion des spores par
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incorporation dans les gouttes d'éclaboussure-¢@ash) alors que d'autres lessivaient les
feuilles fain-washing. Au final les résultats obtenus ont montré qupllae, impliquée dans
les processus physiques élémentaires de dispefsarsport, dépbt et libération), était a
l'origine de mécanismes épidémiques aux effetgantstes.
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Figure 14 - lllustration des effets d'épisodes pluvieux surglzantité de spores de rouille
présentes dans l'atmosphére. A - Exemple d'effgtistide pluvieux "amplificateur" sur la
quantité de spores de. triticina piégée (5 et 6 juin 1999). B - Exemple d'effet égde
pluvieux "perturbateur” sur la quantité de spore$dstriiformispiégées (13 et 14 juin 1999).
La concentration en spores (C, en noir) est indiguh spores.fipar tranche de 2 h. La hauteur
de pluie de précipitations (H, en bleu) est indeggé mm par tranche de 2 h ; le diameétre moyen
des gouttes (mm) lors de I'épisode pluvieux estgmél en mm au dessus de chaque épisode
(d'apres Suffert et al., 2000).

2.2.5. Comprendre les effets de différents factewssr les processus épidémiques et
favoriser la complémentarité de méthodes de proteca efficacité partielle

Plusieurs facteurs environnementaux et culturaux sonnus pour modifier l'influence de
l'inoculum sur le développement des épidémies gifwi tellurique. Leur impact est
généralement évalué en fin de cycle cultural etyagade fagcon empirique : on cherche a
connaitre leurs effets sur un état sanitaire fjl@abuantité de maladie), sans forcément avoir
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la possibilité de comprendre quels processus owanigmes ont été affectés. Leurs effets sur
la dynamique de maladie a différentes phases émgés) sont rarement étudiés. Pendant ma
thése j'ai conduit une série d'expérimentationsnamoparcelles pour tester I'impact de trois
facteurs (application d'un fongicide, humidité dal modifiée par irrigation et densité de
semis) sur des cinétiques de cavity spot obtenugsdpfestation artificielle du sol pé&.
violae (Suffert et al., 2008). J'ai aussi conduit des drpEntations en microcosmes pour
tester l'influence de ces facteurs spécifiquememtlss infections secondaires. J'ai établi
gu'un déficit hydrique du sol réduisait l'intensités infections primaires (processus), mais
aussi des infections secondaires (processus) @midaxt le dessechement des lésions et la
réduction de leur taille (mécanismes). J'ai momwé l'intensité des allo-infections était
négativement corrélée a la densité de semis esfande moyenne entre plantes. Enfin, jai
établi qu'un traitement anti-oomycéte diminuaitiddis I'intensité des infections primaires et
secondaires.

Le fait que certains facteurs agissent sur diffesy@rocessus épidémiques se succeédant
dans le temps mériterait d'étre pris en compte dmrsombinaison de méthodes de lutte
complémentaires a efficacité partielle. Des méteode complémentent lorsque leur
application combinée est basée sur (ou aboutithagamplément bénéfique (conséquence
positive en terme de moyens ou de résultats ; Suf605). Le terme "complémentation”

An

peut tour a tour signifier "complémentarité” au setrict, "additivité", "compatibilité" ou

"supplétivité”, chacun de ces termes mettant liaicsar des "objets de complémentation” de
natures différentes (processus et mécanismes atiaatifets et conséquences, nature et
propriétés des moyens, échelles temporelles etfalgsatd'expression). A l'issue de mes

travaux de these j'ai défini et discuté ces diffésdermes comme suit :

"Des meéthodes de lutte sont dites "complémentailessque leurs
mécanismes d'action respectifs se complémenteatde avantageuse ou
ont un effet sur des processus écologiques, bmlegi ou
épidémiologiques élémentaires différents. Au débuwine épidémie
d’origine tellurique, une désinfection de sol rédpar exemple la densité
de propagules infectieuses en diminuant notammemt tapacité de
germination (mécanisme), ce qui limite la mobilisat de l'inoculum
primaire (processus). Conjointement, une bonneigeste l'irrigation
peut empécher la croissance saprophytique du nwuéllans le sol
(mécanisme), généralement favorisée par une hugreditessive du sol, ce
qui limite alors les possibilités d'infections sedaires (processus).

Des méthodes de lutte sont dites "additives" loestpurs effets
respectifs se complémentent quantitativement denfayantageuse. Les
conséquences d'une combinaison de moyens de loiteent étre
significativement supérieures a celles constat@egsala mise en ceuvre de
chacune d'entre elles de facon individuelle. L"&iddé" peut qualifier
des moyens de lutte qui se complémentent lorsqpiga@s a un méme
stade épidémiologique : leurs effets peuvent &ireutatifs, méme lorsque
les différents moyens agissent sur des processdéngjgues identiques,
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c'est-a-dire qui ne sont pas "complémentaires" anss strict. Par

exemple, a un stade assez avancé d'une épidénageipline limitation

de l'irrigation par aspersion au profit d'un arrog@ entre les rangs et
'emploi d'un traitement fongicide adapté, mis eruvee de fagon

combinée, peuvent réduire les contaminations epitretes et donc limiter
I'efficacité des infections secondaires de facottemeent plus marquée
que si l'une ou l'autre des actions était pratiqséale.

Des meéthodes de lutte sont dites "compatibles"glogsleurs
propriétés respectives se complémentent qualitagve : de par leur
nature intrinseque, ou du point de vue de l'uttlsa, elles peuvent étre
mises en ceuvre de facon combinée, a des échelkesngs, d'espace et
dans des conditions socio-économiques équivalentes.

Des méthodes de lutte sont dites "supplétiveslardes échelles
temporelles ou spatiales auxquelles elles agissEntcomplémentent
guantitativement de facon avantageuse. Les coneégse d'une
combinaison de méthodes de luttes sont d’autarst ptanoncées que les
échelles d’'intervention seront différentes. Deshoé¢s de lutte peuvent
ainsi a la fois étre efficaces sur les phases palygues (plusieurs cycles
par an) et polyétiques (a récurrence pluriannueltlne épidémie."
(Suffert, 2005).

2.2.6. Mobiliser des connaissances relatives a gescessus épidémiques centrés sur
linoculum a des fins d’expertise scientifique

J'ai rédigé en 2014 pour 'ANSES (CES RBSV) un as@entifiqgue sur un protocole
expérimental de traitement contre le chancre coltuéplatane par micro-injection de
fongicides. Avec le concours d'André Vigouroux j'ai mis en @ride les limites de la
stratégie expérimentale qui était présentée. Noussaproposé des améliorations en nous
appuyant sur les connaissances des processus @pigéénexpliquant le développement du
champignon pathogén€eratocystis plataniCe champignon parasite de plaies colonise le
xyleme et des rayons ligneux du platane, qu’il gueelques années seulement apres
l'occurrence des primo-infections (Panconesi, 19B8)maladie se transmet essentiellement
d'arbre en arbre par les racines. Les premiersl’aftaque de platanes du Canal du Midi ont
été détectés en 2006 (foyer primaire de Villedyb&epuis, 'augmentation du nombre de
nouveaux foyers a suivi une progression exponémiel aval du foyer primaire. La rapidité
de cette progression s'explique par le transpomatgcules infectieuses par I'eau du Canal
(Vigouroux & Stojadinovic, 1990), favorisée pardaculation des bateaux, la présence de
nombreuses anastomoses racinaires immergées daas(fFig. 15) ainsi que les multiples
blessures infligées a ces racines par I'accostagepéniches de plaisance, qui constituent
autant de points d'entrée pour le parasite.
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Figure 15 - Anastomoses racinaires d'un alignement de platarieag du Canal
du Midi (photo A. Vigouroux).

Des traitements préventifs ne peuvent étre testégu que sur des arbres réellement
sains quoiqu’exposés a une pression dinoculum ééle(présence d’arbres malades a
proximité). Compte tenu du contexte local et dai'des connaissances épidémiologiques sur
C. platanj il nous est apparu impossible d’identifier aveditude de tels arbres ; nous avons
conclus que l'efficacité préventive du traitementa différence de son efficacité curative, ne
pourrait donc pas étre estimée. Notre avis repssentiellement sur une évaluation empirique
de l'occurrence d'un processus épidémique (alledtibns) et Iidentification d’'un
mécanisme particulierement intense dans le conw@xt€anal du Midi. Cet exemple, tiré
d’'une démarche d’expertise et non de recherchetrmgun'il est utile prendre en compte les
processus épidémiques centrés sur l'inoculum et leanséquences sur le développement
d’'une épidémie.

2.3. Position centrale de l'inoculum primaire et pocessus impliqués dans la
récurrence pluriannuelle des épidémies - Le cas de maladie aérienne, la
septoriose du blé

2.3.1. Le systéme Zymoseptoria tritici-Triticum sigam

L a septoriose est I'une des principales maladigairfoldu blé Triticum aestivurn Elle est
causée par le champignon ascomyc&yenoseptoria tritici(Quaedvlieg et al., 2011). La
maladie est largement répandue dans le monde, nwamen Europe de I'Ouest ou les
conditions climatiques tempérées sont favorablesl@ueloppement du parasite. Il a pu y
provoquer jusqu'a 40% de pertes de rendement @@yal., 1987), mais on s’accorde pour
estimer actuellement ces pertes autour de 10% ear variétés de blé commerciales
moyennement sensibles (HGCA, 2012).
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Figure 16 - La phase asexuée dgymoseptoria tritici A - Lésion précoce sur premiere feuille vraie Y(L1
observée au champ quatre semaines apres la ledgat @ecembre). B, C - Symptémes sur feuille Lt@ums

de sénescence observés au champ pendant I'hivgarfiier). D - Lésions partiellement coalescestasfeuille
antépénultieme (F2) observées aprés inoculatidficeite en serre. E - Attaque sévere de septerigisr une
parcelle agricole illustrée par I'état partielleinecrosé des feuilles dans la partie basse duecbu¥ -
Pycnides matures (fructifications noires) avec dason de cirrhes (serpentins blancs) contenant des
pycnidiospores. G - Colonies detritici (forme levure) obtenues aprés six jours de culsuramilieu PDA. H, |

- Pycnides et cirrhes situées sous I'épi a la Basachis et sur tige aprés inoculation artifiééli’apres la these

de D. Morais ; photos F. Suffert).
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L'inoculum (primaire et secondaire) detritici est un élément clé du développement
des épidémies. Son réle dans la dynamique de ladmahu printemps est connu depuis de
nombreuses années. Son implication dans les phasences des épidémies et leur
récurrence pluriannuelle, plus complexe et moinsdiée, est au coeur des travaux de
recherche que je méne depuis 2007. Elle a faijdtadiune synthése bibliographique (Suffert
et al., 2011) et de la thése de David Morais danéje I'encadrant principal.

Le cycle de vie asexué de tritici est bien connu. Le champignon infecte des tissus
foliaires vivants (feuilles vertes) en pénétrant s stomates et peut survivre dans ces
mémes tissus morts ou en décomposition (chaumessielus). De petites nécroses foliaires
portant des fructifications asexuées (pycnides)aegpsent environ trois semaines apres
contamination (Fig. 16), ce qui fait de la septeeiane maladie dont la période de latence est
considérée comme longue. Chaque pycnide est cap&bleroduire plusieurs milliers de
pycnidiospores (Eyal, 1971 ; Suffert et al., 2013).

Pendant la saison culturale la maladie se propdgatepa-plante (progression
horizontale) et feuille-a-feuille (progression veate) sur de courtes distances par dispersion
pluviale des pycnidiospores (Shaw, 1987). Lorsqu'goutte d'eau touche un cirrhe mature,
des pycnidiospores se répartissent dans d'un féauds'étalant a la surface de la feuille ; les
éclaboussures issues de la fragmentation des gouttedentes incorporent alors des
pycnidiospores qui rejaillissent sur d'autres partiu couvert végétal et les contaminent
(Rapilly, 1991). Les mécanismes biophysiques im@f dans ce processus ont été tres
étudiés dans les années 90 et le sont toujoursgadar (programmes conduits par Sébastien
Saint-Jean et Laurent Huber dans l'unité ECOSY S;atlaboration avec Claude Pope). Au
printemps, le développement des épidémies de seggordintensifie. La vitesse de
développement d'une épidémie est déterminée paorebre de cycles de multiplication
asexues (entre quatre et six), qui dépend lui-m@@seconditions de température (Bernard et
al., 2013) et du nombre d'épisodes pluvieux (ShaRdle, 1993). La progression de la
maladie se faisant du bas vers le haut du coulzedapacité du blé a émettre de nouvelles
feuilles avant que le parasite ne puisse les iefdghyllochrone vs. pathochrone), détermine
la capacité du couvert a "échapper" naturellemdatraaladie (problématique abordée dans
'unité ECOSYS par Corinne Robert et Bruno Andyiede pathochrone correspond au
nombre de phyllochrones (durée entre I'apparit@aelx feuilles successives) par période de
latence (Lovell et al., 1997).
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Figure 17 - La phase sexuée d&/moseptoria tritici A - Résidus de blé source d'inoculum primaire: B
Paille de blé contaminée sur laquelle sont visibles alignements de périthéces implantés danspeces
inter-nervaires. C - Alignement de périthéces osermu microscope optique. D - Périthéce (marréon) e
asques contenant des ascospores (bleu). E - Hyphesliens issus de la germination d'ascospores. F -
Lésion sporulante apparue aprés inoculation agificd'une feuille de blé avec des ascosporepfd&ala
thése de D. Morais ; photos F. Suffert).



L a forme sexuée d&. tritici (ascospores) a pour la premiere fois été décnitbl@uvelle-
Zélande (Sanderson, 1972). Elle a depuis été famnen France (Halama, 1996 ; Suffert &
Sache, 2011) et sur tous les continents (Fig. 1§9. ascospores issues de la reproduction
sexuée sont considérées comme la principale fotimecdlum primaire. Elles se forment sur
des résidus de la culture de blé de la saison ow(Bet al., 1978) et contaminent le blé de la
saison n+1 dés la levée a la fin de l'automne €ul Sache, 2011). Dans I'hémisphere
Nord, cette période correspond généralement aulgiproduction des ascospores (Shaw &
Royle, 1989 ; Hunter et al., 1999 ; Morais et 2015a). Contrairement aux pycnidiospores,
les ascospores sont dispersées par le vent soendads distances. Elles sont produites dans
des fructifications (péritheces) issues de la rédpecton sexuée (croisement entre deux
individus de type sexuel opposé, Matl-1 et MatlKema et al., 1996 ; Waalwijk et al.,
2002).

Depuis 2007 je cherche a répondre a la questiomiient commence une épidémie a
I'échelle d'une parcelle ?" Pour cela il est naesgl'identifier et de hiérarchiser I'ensemble
des éléments qui conditionnent le "commencementhed'épidémie : quels processus
épidémiques interviennent et a quelles échellesosfmporelles, comment ces processus se
combinent, quels mécanismes sont impliqués, pals daeteurs sont-ils influencés ? Cela
nécessite également de caractériser les princip#tubuts de I'inoculum primaire (nature,
guantité, pathogénicité, origine) et son rble exagams le fonctionnement d'une épidémie
(phases précoces et récurrence pluriannuelle).

J'ai développé deux stratégies expérimentales cammgahtaires.

Je me suis tout d'abord appuyé sur un dispositifigrinuel au champ (une parcelle
cultivée en monoculture de blé semée en direchetparcelle ayant un autre précédent) qui a
permis :

» d’étudier la dynamique de maladie au cours desgshprécoces des épidémies de
septoriose ;

» d’évaluer le role des résidus sur le commenceraetd récurrence pluriannuelle
des épidémies ;

» de constituer une collection d’isolats de tritici ( > 3500) et de suivre la
dynamique pluriannuelle d'une population pathogéwmle (sélection locale) en
fonction de différences d'origine de l'inoculum déte vs. distante) et en tenant
compte des effets de la saisonnalité (début val’&pidémie).

Je me suis ensuite appuyé sur une série d’expéaiimrs, essentiellement sur plantes
adultes en serre, qui a permis :

» de mettre au point d’'une méthode d’estimationadesposantes d’agressivité de
tritici et la comparaison des profils d’agressivité d&ghtes sous-populations ;

» d’évaluer leur réponse a des facteurs biotiqusidt@nce variétale) et abiotique
(température) ;

» d’identifier certains déterminants de la reprodutsexuée.
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Figure 18 - Développement d'une lésion de septoriose sur endld drapeau de blé
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la date d'inoculation (d’aprés Suffert et al., 2p13



2.3.2. L'estimation des composantes d'agressivitézZ. tritici : un pré-requis

Comme pour le cavity spot de la carotte je me suiéréssé a la facon dont mesurer une
"quantité" de septoriose. J'ai caractérisé le dfpEiment de lésions pendant un cycle
infectieux asexué. Une méthode d'inoculation Igéali et d'analyse de la cinétique de
développement d'une lésion m'a permis d'évaluenfent les composantes d'agressivité
(Pariaud et al., 2009 ; Lannou, 2012)&dritici : taille de Iésions reflétant la sévérité de la
maladie, période de latence, capacité de sporoldsiorface sporulante, densité de pycnide,
capacité de sporulation d’'une pycnide). J'ai mis gint et validé cette méthode de
phénotypage dans le cadre de I'évaluation de istadse quantitative de différents cultivars
de blé a la septoriose (projet FSOV SeptorioseffeBLet al., 2013). Les feuilles de quatre
cultivars de blé ont été inoculées au stade adwke quatre isolats dé tritici. Les surfaces
chlorotique, nécrotique et sporulante, ainsi queddasité de pycnides, ont été estimées
visuellement deux fois par semaine jusqu'a huitasees aprés inoculation. Un modele de
Gompertz a été ajusté aux courbes décrivant laigueede ces differents symptémes (Fig.
18). Les corrélations entre composantes d'agréssmit été calculées et discutées (choix de
variables pertinentes). Une technique non desteictie collecte de pycnidiospores a
également permis d'estimer le potentiel de spaomatiune cohorte de pycnides et sa
dynamique d’épuisement (données non publiées).

Les résultats obtenus en utilisant cette méthoadmetine ont montré que la période
de latence est un trait de fitness qui permet flérdncier des isolats entre eux (Morais et al.,
en prép. ; Suffert et al., soumis). La méthode éaténsférée et utilisée dans le cadre de
collaborations avec des collegues de l'unité ECO®&h Slimane et al., 2011 ; Bernard et
al, 2013).

La période de latence est communément définie cotfimervalle de temps entre
l'infection et le début de la phase de sporulatfPariaud et al 2009). Dans le cas de la
septoriose du blé elle peut étre estimée a I'éehdline Iésion comme le temps écoulé entre
la contamination et I'apparition de la premiéere mge (Shearer & Zadoks, 1972 ; Armaatr
al., 2004; Sufferet al, 2013). Cette définition est utilisée dans deuwsc:ca

- lorsque les conditions d’expérimentation ne pdétem¢ pas de prendre une cohorte de
lésions comme référentiel (cas d'une inoculationgsgospores ; Morais et al., 2015a) par
exemple lorsque la quantité de spores déposéamjiarde surface foliaire est faible (proche
des conditions naturelles ; Fig. 19) ;

- lorsque la quantité de spores déposées est leegeé(conditions d’expérimentation plus
classiques, avec des suspensions d'inoculum caspeigre 10et 10 pycnidiospores.mt)

et que la zone inoculée est réduite (quelqued crdans ce second cas on peut estimer la
période de latence comme le temps le plus probgddeulé) entre la contamination et
I'apparition de 5% de la surface sporulante maxar(lahtSPQ ; Fig. 19).

La période de latence peut aussi étre estiméechell@ d'une feuille, lorsqu’'une
cohorte de Iésions plutét qu'une seule lésion @engprise comme référentiel. Elle est alors
assimilée au temps écoulé entre la contaminatiotiapparition des premieres lésions
sporulantes, c’est-a-dire le temps écoulé le ptabable entre la contamination et I'apparition
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de la majorité des lésions présentant des pyciifesexemple 50%, ou 37% correspondant
au point d'inflexion d'une courbe de Gompertz VD90 ; Lovellet al, 2004 ; Zearfosset
al.,, 2011 ; Bernard et al., 2013).

20 dpi
30 dpi
Référenciel Section foliaire Lésion Feuille entiere
Surface Surface sporulante Lésion sporulante Cohorte de lésions
considérée coalescente (section foliaire individualisée sporulantes individualisées
de 4 cm?
Pression Elevée Faible
d’'inoculum (10* & 1d spores.mLY)
Définition Temps écoulé le plus probable entre la contaminatio Temps écoulé le plus
de la période I'apparition des premiéres pycnides probable entre la
de latence contamination et I'apparition
des premiéres pycnides sur
les Iésions
Méthode Temps écoulé entre la Temps écoulé entre la Temps écoulé entre la
d’estimation contamination et le moment contamination le moment ot cgntamination et le moment
ou 5% de la surface 5% du nombre maximum de ou 36,8% (é“ r|1pr_r1bre
sporulante maximale pycnides apparait (1 ou 2 maximum de e5|on.s
apparait pycnides) sporulantes apparait

Figure 19 - Référentiel utilisé pour estimer la période derae cheZ. tritici. Les surfaces sporulantes
sont indiquées en blanc, chaque point noir reptéserune pycnide ; dpi = nombre de jour post-
inoculation.
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2.3.3. Attributs de l'inoculum primaire et processuimpligués dans le commencement
d'une épidémie

Qu'est ce que "le début" d'une épidémie ? La logiquedrait que I'on considére gu’une
épidémie commence des la premiere infection dedieétes (par exemple au moment de la
levée du blé ; Suffert & Sache, 2011) parfois @uss semaines avant I'apparition des tout
premiers symptomes. La fin d'une épidémie annusdi@ciderait avec la disparition des
plantes hétes, causée par leur destruction totldapmaladie (rare) ou par la récolte (tres
fréquent). Dans le cas d’'une épidémie polycycliquenment déterminer le passage entre les
phases précoces et la phase épidémique, caraetgee l'influence prépondérante de
I'inoculum secondaire ? Je me suis concentré stg période charniére en m'intéressant aux
flux d'inoculum. J'ai défini la période de transiti entre les phases précoces et la phase
épidémique par le moment ou la quantité d’inocuksnondaire disponible (qui continue a
s’accroitre) dépasse celle d’'inoculum primaire (gliminue). A ce stade, la dynamique
éepidémique ne dépend plus de la quantité d’'inocytmaire.

La these de David Morais a été l'occasion d’idéstifes principaux attributs de
linoculum primaire, c'est-a-dire 'ensemble degn@énts qui le caractérisent et peuvent
influencer les processus et mécanismes déclenctieuns épidémie.

2.3.3.1. Nature

J'ai formalisé dans une revue bibliographique lg&dintes hypothéses relatives a la survie
deZ. tritici et a la mobilisation de son inoculum (Suffertlet2011). On a longtemps pensé
gue les pycnidiospores (forme asexuée) constitudgéeseule source d'inoculum primaire
(Weber, 1922 ; Brokenshire, 1975). Il est désormatguis que les infections primaires sont
provoquees par les ascospores, transportées dangiges distances par le vent, et que les
infections secondaires sont provoquées par lesigigspores transportées par la pluie sur de
courtes distances (Fig. 20). Dans le cas d'uneessimm blé-blé les pycnidiospores présentes
sur résidus pourraient toutefois constituer unercgowl'inoculum primaire non négligeable
(Holmes & Colhoun, 1975 ; Shaw, 1987). On peut pemgi'une parcelle cultivée en blé
depuis plusieurs années et semeée en direct rersibj@$a subsistance locale de nombreux
génotypes dé&. tritici issus de cycles de reproduction asexuée (Zhah, €988 ; Zhan &
McDonald, 2013).
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Figure 20 - Représentation schématique de la dynamique Hanliene épidémie de septoriose.

J'ai mis en place a Grignon en 2007 un dispositifiphnuel constitué de deux parcelles de
blé (cv. Soissons sensible a la septoriose) ayectmres culturales contrastées (Fig. 21). La
premiere parcelle, caractérisée par l'absence sldugs est exposée chaque année a des
sources distantes d'inoculum primaire, et la seeped monoculture de blé depuis 8 ans,
présente une quantité importante de résidus conémmagissant comme source locale
d'inoculum primaire.

J'ai étudié l'influence locale des résidus, toathdrd en prenant comme référentiel la
"source" d’'inoculum (c’est-a-dire les résidus eug&mes), puis la culture "cible" (c’est-a-dire
le peuplement héte, exposé a l'inoculum disponlbtmlement). L'intérét de cette double
approche centrée sur l'inoculum était de se pldegrart et d’autre du processus d’infection
primaire, a une échelle locale (rarement étudideéhen et al., 1994), pour estimer les
contributions respectives de I'inoculum local etl'deoculum distant. L’approche "source" a
confirmé que les ascospores étaient la principadaé d’inoculum primaire (Suffert et al.,
2011). La présence de résidus a eu un effet lacalopncé (attaques plus précoces), qui s'est
toutefois estompé en quelques semaines, probabldarsque la mobilisation de I'inoculum
distant (ascospores) est devenue supérieure a dellénoculum local (pycnidiospores et
ascospores).
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Figure 21 - Dispositif pluriannuel constitué de deux paregllde blé aux
trajectoires culturales contrastées (2007-2015gr@n). D+ : parcelle cultivée en
blé depuis 2007, avec résidus non-enfouis ; Parcelle sans résidus (précédent
autre que blé) dont la localisation change chaqueéa (d'apres Morais et al.,
2015b).

Alors que les épidémies de septoriose s'intemsiénéralement entre mars et juin par
multiplication asexuée, des contaminations poumntagussi étre provoquées a la fin du
printemps par des ascospores produites a partirédédus des cultures précédentes ou de
feuilles sénescentes de la culture de I'année @fwettal., 1999 ; Clinckemaillie et al., 2010 ;
Fig. 20). Cette hypothése est cohérente avec tange de pics de production d'ascospores en
fin de saison culturale (Hunter et al., 1999 ; Bate & Loughman, 2001; Duvivier et al.,
2013). Des observations au champ réalisées déipuatiestent de la présence de lésions sur
les feuilles supérieures F1 et F3-F4, mais de &hsence sur F2 (C. Maumené, Arvalis-
Institut du Végétal, Boigneville, com. pers.), cai gourrait refléter ce processus. Des
analyses génétiques portant sur des sous-popwddticales deZ. tritici (Morais et al., en
prép.) ont toutefois suggéré que le role des ascespentre la fin de I'hiver et la fin du
printemps était variable d'une année a l'autredifférenciation entre les sous-populations
collectées a différentes périodes épidémiques tr b Iésions foliaires a été trés faible
(estimée par des valeurs appariéesdéres basses - 0,016 en moyenne) ; ces résultats so
cohérents avec ceux obtenus a une échelle spétialgpar Chen et al. (1994) et Linde &
McDonald (2002). Les sous-populations collectiéeglanta sont toutefois ressorties comme
significativement plus différenciées certaines &sng2% de paires dg; significatives en
2011-2012 contre 21% en 2009-2010). Nous avonsmonie pendant I'épidémie 2011-2012
la quantité d'ascospores disponible dans l'ait é&s faible, comparativement a 2009-2010
(Morais et al., 2015b). Nous avons estimé que lecgén des individus les plus agressifs et
la disparition des moins compétitifs pendamtshison épidémique (voir plus bas) pouvait
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Figure 22 - Cinétique annuelle de production de spore<Zdéritici sur une
parcelle cultivée en monoculture de blé depuisiplus années (2009-2010,
Grignon ; d'aprés Suffert & Sache, 2011).
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Figure 23 - Représentation schématique de l'origine desspstes de. tritici collectées par
trois pieges a spore en fonction de leur locabsafvoir Fig. 21). Les pieges placés dans la
parcelle B3 et hors champ ont collecté des ascospores edimeat d'origine distante ; les
pieges placés dans la parcelle D+ (distante derB0@e la parcelle §) ont collecté des
ascospores d'origine a la fois locale (D+) et digtadans des proportions inconnues (d'aprés
Morais et al., en prép.).



expliquer la différenciation un peu plus marquéeesttes sous-populations de 2011-2012.
Nous avons fait I'hypothése que ces processus wrétnqe compensés en 2009-2010 par
l'arrivée d'inoculum distant pendant la phase épigée (importante quantité d'ascospores
piégées).

L’épidémiologie moléculaire est classiquement s & des échelles régionales ou
continentales pour suivre I'évolution des migratide populations pathogenes, pour identifier
les centres d'origine de maladies ou des effetdatenirs par analyses phytogéographiques.
Elle est peu utilisée a des échelles spatio-tenfiperénes. C'est une approche qui me semble
pertinente pour comprendre comment la combinaiserdifférents processus centrés sur
I'inoculum influencent les dynamiques épidémigqueg.( Xhaard et al., 2012 ; Rieux et al.,
2014a; 2014b).

Au final, représenter une épidémie annuelle de Eept comme une série de cycles de
reproduction asexués succédant a un seul cyclepdeduction sexuée serait simpliste. On ne
peut assigner aux ascospores et aux pycnidiospesebdles exclusifs d'inoculum primaire et
d'inoculum secondaire, respectivement.

2.3.3.2. Quantité

Je me suis intéressé a la quantité d'inoculum par approche "source". J'ai estimé la
guantité d'ascospores et de pycnidiospores queédatus de blé contaminés étaient capables
de produire (Suffert & Sache, 2011). La fin de teage précoce d'une épidémie correspond en
théorie au moment ou la quantité d’inoculum secoeddisponible dépasse la quantité
d’'inoculum primaire. Cette période ne peut toutefpas étre positionnée avec précision
simplement en comparant les quantités d’ascospssass des résidus de blé et les quantités
de pycnidiospores produites sur les plants de bléreissance ; la disponibilité de chaque
type de spore n’est en effet pas la méme, compte de mécanismes de dispersion tres
différents. J'ai toutefois situé cette période auttu mois de janvier (Fig. 22), qui correspond
au moment ou la différence de précocité d’attaquieeeune parcelle avec de l'inoculum
primaire (résidus contaminés sur le sol) et unegder sans commence a s'estomper.

L’inoculum primaire a ensuite été étudié par upprache "cible" dans la these de
David Morais. Notre objectif était de quantifier debut d'épidémie, en s'intéressant cette
fois-ci a la quantité d’ascospores disponibles @ssds d'une parcelle de blé "cible". Plusieurs
guestions ont été abordées : Quelles quantitésasperes présentes dans l'air peuvent étre
détectées ou quantifiées ? Comment ces quantiténtralles entre le début et la fin d'une
épidémie ? Quels sont les effets de la présenateloe résidus sur cette quantité ? Quelle est
l'influence de cette quantité sur la précocité égislémies ? Nous avons travaillé sur deux
épidémies successives (2011-2012 et 2012-2013)eau du dispositif pluriannuel de
Grignon.
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Figure 24 - Quantité d'ADN deZ. tritici sur des sections journaliéres de bandes de piégeag
analysées par gPCR pour les saisons 2011-2012 28)12-2013 (b). Chaque valeur de Ct a été
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représentées par les lignes horizontales de co(d&prés Morais et al., 2015b).



La capture d’ascospores a l'aide d’'un piege voluionge couplé a une quantification
de I'ADN par gPCR (Duvivier et al., 2013) a permiésquantifier I'inoculum primaire présent
dans l'air au-dessus des parcelles pendant leephgsdémiques précoces. Les limites
techniques de la méthode, en particulier les seddsdétection (limite basse : 13+4
ascospores.thjour® ; limite haute 19+6 ascospores’jour?) et de quantification (121+40
ascospores.thjour?), ont été déterminées et discutées (Morais et28l5b). Nous avons
travaillé a la fois sur les quantités d’ADN fongigumoyennes de plusieurs centaines
d’échantillons journaliers et sur la proportion ahiéntillons affectés aux classes de
détection/quantification précédemment définies (A détecte, détecte, quantifiable ; Fig.
24). Cette seconde approche a été convaincantgaréinulier pour les périodes temporelles
(année, saison) ou la majorité des échantillonsigmit sous le seuil de quantification.
L’ensemble des données a ainsi pu étre exploité.

La premiére année étudiée (2011-2012) a succéde &pidémie peu intense (2010-
2011), contrairement a la seconde année (2012-20E3) effets intra-annuels ont été mis en
evidence : la quantité d'ascospores présente aut dés épidémies a varié avec la saison
(accroissement jusqu'au milieu de I'niver 2012-2@1@s diminution jusqu'au printemps) et le
niveau de contamination des résidus (estimé patedts d'éjection d'ascospores). Au cours
des deux années ni la présence locale de résiguantimés ni la quantité d’inoculum au-
dessus des parcelles n'ont été corrélées aveédaqité des épidémies. Nous avons montré
gue l'inoculum est toujours présent en quantitéissufte pour initier une épidémie, méme si
les attaques précoces sur les premieres feuille$édaeeuvent étre transitoirement un peu plus
intenses en présence de résidus contaminés (SuifeBache, 2011). La principale
conséquence de ces résultats est qu'une gestiatitgtize de I'inoculum, dans les systemes
de culture céréaliers actuels, n'est pas une solualiste : I'inoculum primaire dé tritici
ne semble jamais réellement étre en quantité Im@ta La quantification/détection
d’ascospores semble peu utile en pratique (modegsévision).

2.3.3.3. Efficacité d’infection et pathogénicité

L ‘efficacité d’infection et la pathogénicité sonuseautres attributs de linoculum primaire.
lls caractérisent la capacité d’'une propagule iidase a induire plus ou moins de
symptébmes. Efficacité d'infection et pathogénicidtépendent du génotype des individus
constituant le pool d’'inoculum primaire (certaingdividus virulents sont plus ou moins
agressifs) mais aussi de sa nature (lI'infectiorcperins types de propagules est plus efficace
que d'autres). Comme précisé plus haut, les asmasmd les pycnidiospores de tritici
peuvent étre conjointement impliquées a des phépeemiques identiques tout en étant
présentes en quantité différentes. La questioreudiedifférence d'efficacité d’infection ou de
pathogénicité se pose donc assez naturellemerd :asoospore et une pycnidiospore en
situation d’infecter (déposées sur une feuille)vakent-elles” ?

Estimer I'efficacité d’infection de spores estdgfi expérimental. C'est techniquement
possible pour des spores de grande taille (dé]Jeséédans I'équipe pour différents isolats de
rouille brune ; Azzimonti, 2013). Pour des sporedrés petite taille (ascospores) ou hyalines
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(pycnidiospores) c'est en revanche trés difficileeca des techniques microbiologiques
classiques.

Dans la these de David Morais, la pathogénicité dimsx types de spores a été
comparée en inoculant des feuilles de blé aduliesessivement avec des ascospores et des
pycnidiospores. Des ascospores collectées a plrtnésidus naturellement contaminés ont
tout d’abord été utilisées. Des pycnidiosporesasdies Iésions résultant de I'inoculation par
les ascospores ont ensuite servi a inoculer legleieud’'un second lot de plantes. Le
développement des Iésions résultant des deux tipesction a été suivi et les composantes
d’agressivité ont été estimeées. La période de ¢atarété évaluée de deux manieres (Fig. 19) :
a I'échelle d’'une feuille, en analysant la cinééqliapparition de Iésions sporulantes, puis a
I'échelle d’'une lésion, en analysant la cinétigiapgarition de pycnides. Dans le premier cas
(Fig. 25A) la comparaison a porté sur des individifférents sans que la différence ne puisse
faire I'objet d’un test statistique. Dans le secaad (Fig. 25B) la comparaison a porté sur un
nombre limité d'individus, mais identiques ; un ttetatistiue s’est avérée possible,
permettant de s'affranchir de la variabilité intefividuelle (Morais et al., 2015a). Nous
avons montré que la période de latence consécatiwee infection par ascospore est plus
longue d’environ 60 degrés-jours (soit trois outogrigours au début de 'automne) qu’apres
une infection par une pycnidiospore (Morais et 2015a). Ce résultat a été obtenu avec les
deux estimations de la période de latence, qubsersvélées bien corrélées (Fig. 26).
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Figure 25 - Estimation des périodes de latence&Zdgitici apres contaminations par des ascospores et
des pycnidiospores. A - LatLES temps écoulé entre la contamination et le monoén87% du
nombre maximum de lésions sporulantes apparaisg&mnt. LatPYG : temps écoulé entre la
contamination et le moment ou 5% du nombre maxirdenpycnides apparaissent (d’aprés Morais et
al., 2015a).
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Figure 26 - Corrélation entre deux estimations de la péridddatence
(LatPYG et LatLESy; voir définitions Fig. 25) de 12 isolats detritici.

D'autres champignons ascomycetes parasites de egraodltures Ryrenopeziza
brassicaeet Leptosphaeria macularsgents pathogenes du colza,@idymella rabieiagent
pathogene du pois chiche) présentent des diffésethe@athogénicité entre les spores sexuées
et asexuées (Karolewski et al., 2002 ; Li et abQ£ ; Trapero-Casas et al., 2007). Ces
différences pourraient étre dues a leur différetedaille, les spores les plus grosses ayant
davantage de ressources nutritives et probablemmentapacité d'infection supérieure.

La différence de période de latence entre les psces et les pycnidiospores pourrait
avoir des conséquences significatives pendantiasgs d'une épidémie ou les deux types de
spores sont impliquées, c'est-a-dire au commendeowependant les deux derniers mois de

I'épidémie.
2.3.3.4. Origine

Dans la troisieme partie de la thése de David Maraiss avons cherché a mettre en évidence
des différences d'origine de [linoculum primaireist@t vs. local). Deux stratégies
complémentaires ont été retenues : l'une de gémetigs populations, l'autre basée sur la
comparaison de profils d'agressivite.

La premiere stratégie a consisté a rechercherciaagements dans la structure
génétique de différentes sous-populationsZdéritici collectées dans les deux parcelles du
dispositif expérimental de Grignon pendant troigdémies successives (collaboration avec
Anne-Sophie Walker). Nous avons utilisé une méthibelgénotypage par marqueurs neutres
SSR, que jai préalablement contribué a validerut@aet al., 2014). Les résultats obtenus
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n‘ont pas permis de distinguer différentes origiedinoculum primaire : aucune différence
entre les sous-populations résidantes (localeshreigrantes (distantes), ni de discontinuité
génétique entre sous-populations de fin (saisat di début d'épidémie (saison n+1), n'a été
mise en évidence. Des preuves indirectes de regtiodusexuée, tant dans la parcelle avec
résidus que sans résidus, ont été obtenues :eatie individus de types sexuels opposés
(MAT1.1 et MATL1.2) équilibré, fraction clonale (148$) et estimateur du déséquilibre de
liaison (p) proches de zéro. La diversité génétigk € 0,44) et la richesse allélique
moyenne A = 4,06) ont été tres éleveées, en accord avec lekatssde la littérature (Chen et
al., 1994 ; Linde & McDonald, 2002). De légéresfaiénciations chez certaines sous-
populations (valeurs appariées dR,), cohérentes avec les résultats d'épidémiologie
quantitative, ont toutefois été mises en évideroe plus haut).

La seconde stratégie a consisté a comparer ldl pfaigressivité (capacité de
sporulation et période de latence) d'une sous-mbioul deZ. tritici collectée en début
d’épidémie dans la parcelle en monoculture de®1é Fig. 27) a celui d'une sous-population
résidante (Pr) et d'une sous-population immigrépie

cv. sympatriques (dont Apache)
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Figure 27 - Représentation schématique de l'origine de popsdations locales d&. tritici. Pr :
sous-population résidente constituée de 12 isisats d'ascospores provenant de résidus présents
dans la parcelle ; Pi : sous-population immigramtestituée de 12 isolats issus de lésions foliaires
provoquées par des ascospores d'origine distaRte sous-population constituée de 12 isolats
issus de Iésions foliaires dont I'origine (distamselocale) est a déterminer.

Nous avons montré que les isolats de la popula@isidente (Pr) étaient maladaptés a un de
leurs hétes allopatriques (cv. Apache), alors quex@ppartenant a la population immigrante
Pi ne I'étaient pas, malgré qu'ils ont été colkestidr leur héte sympatrique (Fig. 28). Le profil

de la population testée, plus proche de celui g@alation résidante, suggere que I'épidémie
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a eté deéclenchée majoritairement par un inoculummaire d’origine locale.
L'expérimentation a porté sur 3 x 12 isolatZdéitici collectés au début de I'épidémie 2009-
2010 ; elle a été répétée au printemps 2015 eisauntil des isolats issus d’autres sous-
populations collectées au début de I'épidémie ZIMAB (données en cours d'analyse).
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Figure 28 - Surface sporulante moyenne (SP, en % de la suidlia&e inoculée) et période
de latence (LP, en nombre de °C-jours aprés inbonlaestimées pour les trois sous-
populations Pr, Pi et P' détritici populations (voir définitions Fig. 19) sur deuxtiuars
(Apache and Soissons). *** : P < 0.001 (Student-Neww-Keuls tests) (d’aprés Morais et al.,
en prép.).

D’un point de vue appliqué, il ressort de I'étuds gencipaux déterminants de I'inoculum
primaire et de son implication dans les procespigeéiques qu'une gestion quantitative de
I'inoculum (réduction) serait finalement difficike mettre en ceuvre et donc peu efficace. A
l'inverse, sa gestion qualitative, prenant par glenmen compte |'adaptation rapide des
populations pathogénes a leurs hétes, mériterditrad’intégrée dans des stratégies de
protection (alternance de variétés dans l'espadegtemps).

D'un point de vue académique, mes travaux onteégait permis de discuter la
définition du "début” et de la "fin" d'une épidémeelon que I'on se place a une échelle
annuelle (absence de I'hbéte comme critére de débutu pluriannuelle (discontinuité de
pression pathogene comme critere de début/fin pegamment de I'absence de I'héte). La
pérennisation et I'exploitation du dispositif pamhuel de Grignon est exigeante en moyens
humains mais permet de répondre a de nouvelledigpesle recherches lorsque celles-ci
apparaissent ou gagnent en pertinence.
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2.4. Pilotage de processus épidémiques par la tematire a différentes
échelles spatio-temporelles - Le cas de la septa@du blé

Le transfert de concepts d'écologie (biologie thgumi et écologie évolutive) vers
I'épidémiologie fonctionnelle est utile pour compdee la fagcon dont les processus
épidémiques centrés sur l'inoculum sont pilotés,ep@mple par la température, a I'échelle
d’'un monocycle.

En quoi I'hétérogéneité de réponse a la températleés populations pathogenes
contribue-t-elle a les structurer dans lI'espade &mps, a différentes échelles ? J'expose ci-
dessous mes premiers éléments de réponse. Jedmvidassus dans la partie perspective de
ce mémoire.

2.4.1. Echelle foliaire, échelle d’'un monocycle

L a température est un des principaux facteurs dtjmes$ qui pilote le développement des
maladies foliaires. Son influence sur le dévelopgeinadeP. striiformis(rouille jaune du ble)

a différentes étapes de son cycle parasitaire setaibilité a la température de différents
pathotypes sont étudiées dans I'équipe depuis wupelgnnées (Mboup et al., 2012). Je
m'intéresse depuis 2010 aux effets de la températurle développement de la septoriose a
I'échelle d'un monocycle. J'ai développé des apmechiophysiques (collaboration avec
Michaél Chelle) pour comprendre les mécanismesimfluiencent la cinétique d’infection
(monocycle), mais aussi populationnelles pour cemgie comment la variabilité des
réponses aux fluctuations de température peutendler les dynamiques de maladie.

Nous avons étudié la réponse a la températuie ttéici en interaction avec son héte
(feuille de blé), de Tlinfection jusqu'a l'appauiti d'une lésion sporulante. Comme les
champignons parasites des feuilles se développknsarface puis a l'intérieur des feuilles,
c'est la température de feuilleoly temperaturen écologie) qui pilote leur développement.
Il est établi que la température de feuille, uneciristique du phylloclimat (Chelle, 2006)
peut différer significativement de la températuréird en fonction des conditions
meésoclimatiques. C’est pourtant la température djai est systématiquement utilisée par les
phytopathologistes. La prise en compte de la teatpes d’air est a I'origine de deux biais : la
température mesurée n'est pas celle qui est réglierpercue par l'agent pathogéne et
I’hétérogénéité spatiale des températures au seipedplement n’est pas prise en compte.
Les processus épidémiologiques dont la vitesseindstencée par la température sont
modélisés de facon erronée si la température priseompte s'éloigne trop de celle de la
feuille.

L'objectif de la these Frédéric Bernard était €eonsidérer la prise en compte de la
température pour étudier le développement d'un plgaran pathogéne foliaire en combinant
une approche expérimentale et de modélisation. @et#e possible grace a un dispositif
consistant a mesurer en continu la températureif@edia un systeme de forcage thermique
par lampe infrarouge) d'environ 200 feuilles in@ad paiZ. tritici. Nous avons établi la loi
de réponse (courbe de performance thermique ou &€ thermal performence curve
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Angiletta, 2006) de la période de latence (Fig. e est non linéaire sur I'ensemble de la
gamme de température testée et présente un optthmmique a environ 18°C (Bernard et
al., 2013), ce qui est cohérent avec les donnégmuibles dans la littérature (Shaw, 1990).
L’optimum thermique dé&. tritici estiméin vitro (croissance sur milieu artificiel), c’est-a-dire
en s’affranchissant de l'interaction avec le blét eomprise entre 21 et 23°C (Zhan &
McDonald, 2011 ; Legeay et al., non publi€), sait 3°C de plus que sur plante.
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Figure 29 - Effet de la température moyenne de feuille sypélaode de latence de
trois isolats dez. tritici (A, [1, O) ; la courbe représente la loi de réponse
(ajustement de l'ensemble des données a I'équdtiove fonction quadratique)
(d'apres Bernard et al., 2013).

Nous avons dans un second temps caractérisé I'indeatamplitude des fluctuations
de la température des feuilles sur le développerdest |ésions. Une amplitude élevée
(fluctuation journalieres de +5°C par rapport arlayenne, comparée a £2°C) a eu plusieurs
effets positifs : augmentation de la durée du cyofectieux, diminution de la surface
sporulante des lésions et de la densité de pycrilelgs 30 ; Bernard et al., en prép.). Les
différences de cinétique de développement en fomale I'amplitude des fluctuations n'ont
été que partiellement expliquées par un effet nmathigue (effet Kaufman, 1932), suggérant
gu'un ou plusieurs mécanismes physiologiques pouchiez Z. tritici atténuer les
conséguences négatives d’amplitudes de fluctuatmrées.
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Figure 30 -Evolution temporelle de la taille moyenne des Igsifoliaires provoquées par un
isolat deZ. tritici (exprimée en % de la surface foliaire inoculée @rctfion du nombre de
jours apres inoculation) sous deux ambiances tlygmesi caractérisées par des amplitudes
journalieres de +2°C et +5°C autour d'une méme &atpre moyenne (18°C) ; *P < 0.05,
*»*p < 0.01, **P < 0.001, déterminés par un test®tedent (d'aprés Bernard et al., 2013).

Les travaux de these de Frédéric Bernard ont ét@lébés par une expérimentation
sur plante visant a comparer les TPC d’'un nomhre phportant d’isolats da. tritici (2 x 9)
provenant deux régions francaises caractériséeslgmmamplitudes thermiques contrastées
(Finistere et Cote-d’Or). L'objectif était égalemheévaluer la variabilité inter-individuelle
de la réponse a la température (données en camayte).

I est possible d’'obtenir les TPC d’'un trait phémidye particulier (vitesse de croissance ou
taux de multiplication cellulaire) chez un agenthpgene cultivable tel qué. tritici en se
placant dans des conditions artificielles. Néanmoiniliser ensuite ces TPC pour estimer les
conséquences de variations de température survigdogp@ement d'une épidémie est une
stratégie discutable. Des résultats quantitatiteralsin vitro ne peuvent étre extrapolés sur
plante, ne serait-ce que parce que la réponsalatesst celle de la "maladie”, qui résulte de
I'interaction entre la plante et 'agent pathogéne.

bY

Pour estimer l'adaptation a la température il esdemtiel d’identifier le trait
phénotypique pertinent qui fera I'objet de la TRICest intéressant qu'il s'agisse d'un trait de
fitness potentiellement soumis a sélection danséeslitions naturelles. Dans le cas 4le
tritici la plupart des traits de fitness correspondenésaabmposantes d’agressivité qui ne
s’expriment (et ne peuvent étre estimées) quelantg(Suffert et al., 2013).
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Paradoxalement, les approchesvitro ont de quoi séduire : grace a leur caractere
miniaturisé elles permettent d’élaborer des TPCr pounombre plus important d’isolats, de
caractériser I'nétérogénéité de leur réponse eéesder difféerentes hypotheses de trajectoires
sélectives : origine géographique (Zhan & McDon&@11) ou saisonnalité (début vs. fin
d'épidémie ; Suffert et al., soumis). Il faut tdote étre conscient que le niveau de
performance d'un trait artificiel estinmévitro a un sens épidémiologique limite.

2.4.2. Echelle de la plante, échelle d'une épidémadycyclique

Présente chague année dés la fin de 'automneplarsese est soumise a des conditions de
températures contrastées d’'une saison a l'autfée(Bat al., 2011 ; Morais et al., 2015b). Je
me suis intéressé aux effets de la saisonnalitasdynamique des épidémies. J'ai cherché a
savoir si les composantes d'agressivité pouvaigntuér a court terme au sein d'une
population locale : sur la base de quels traitviddes populations locales pourraient-elles
faire I'objet d’'une sélection a court terme et siptér ? J'ai cherché a identifier les processus
épidémiques qui pouvaient étre impligués dans @tie sélection : de quelle facon les
conditions hivernales puis printaniéres peuvergsatiiloter une cette sélection ?

Pour comprendre comment les fluctuations saisoemigte température peuvent
affecter le développement des épidémies, j'ai miplace un protocole expérimental visant a
détecter certains patrons adaptatifs chefritici entre le début et la fin d'une épidémie. J'ai
comparé en conditions contrblées la fitness de deus-populations pathogénes locales (30
isolats), I'une collectée au commencement d'urdeépe (Pi, résultant d'infections primaires
par des d'ascospores), l'autre collectée en fmd#ie (Pf, résultant d'infections secondaires
par des pycnidiospores). Les composantes d'agitésses 30 isolats ont été estimées dans les
conditions environnementales (température et siadelé) auxquelles a été successivement
exposée la population pathogéne Pi : conditionstgomieres" sur plantes adultes (19°C, en
serre) et conditions "hivernales” sur plantule<C(32n chambre climatique) (Fig. 31).
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Figure 31 - Représentation du développement d'une épidémiseptoriose et des conditions
environnementales (température d'air et stades |éu gendant la saison culturale 2009-2010
(Grignon, France ; d'apres Suffert et al., soumis).

J'ai établi que la population finale Pf était #igativement plus agressive que Pi, en
cohérence avec d'autres résultats de la littérgtdesvton & McGurk, 1991 ; Villareal &
Lannou, 2000 ; Andrivon et al., 2007 ; Le May et aD12). J'ai par ailleurs montré que Pf
était mieux adaptée aux conditions hivernales quenPce qui concerne lintensité de la
sporulation, et mieux adaptée aux conditions pmiet@s en ce qui concerne la période de
latence (Suffert et al., soumis). Ces différencesaplétées par une variabilité phénotypique
intra-population significativement plus faible ddPisque dans Pi, suggerent que les individus
ayant l'intensité de sporulation la plus élevéeéétsélectionnés pendant I'hiver et que ceux
ayant la période de latence la plus courte l'oat @t printemps. Cette interprétation est
cohérente avec ce que l'on connait des processudémigues responsables du
développement d’'une épidémie de septoriose : ar,hiériode ou la quantité d'inoculum est
parfois limitante, seraient avantagés les indivipusduisant davantage de pycnidiospores
(capacité de sporulation élevée) tandis qu’au @mus, periode ou la maladie monte dans le
couvert, ce sont plutét les individus capable déagn rapidement leur cycle infectieux
(période de latence plus courte) qui auraient @amtage compétitif.

Les résultats de cette étude expérimentale conmpldeefacon originale ceux obtenus
préecédemment sur plusieurs parasites foliaires cdeéales dans I'équipe épidémiologie
(Mboup et al., 2012) et celle de Bruce McDonaldgZlet al., 2012 ; Stefansson et al., 2013 ;
Abang et al., 2006 ; Sommerhalder et al., 2011)I'd&at actuel, jai montré qu’un potentiel
adaptatif peut s’exprimer localement a court te(éoielle intra-annuelle).
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2.4.3. Echelle de la plante, échelle pluriannuelle

Apres avoir cherché a identifier les processus épmlées impliqués dans les dynamiques
adaptatives de populations localesZidritici a I'échelle annuelle, je me suis intéressé aux
effets de l'alternance des modes de reproductiai@éterminisme de la phase sexuée. Je me
suis notamment interrogé sur l'existence de comigraaptatifs (trade-offs). Il est possible
gu'apres la phase de sélection saisonniére, dsayirecessus soient impliqués dans une
“contre-sélection” pendant la période inter-épidgrmai (e.g., Montarry et al., 2007). J'ai
cherché a mettre en évidence expérimentalementldecompromis adaptatifs et, le cas
échéant, a savoir quels processus pouvaient énlainds.

Je n'ai pas identifié de compromis adaptatif (Gufét al., soumis) au cours de la
phase asexuée d& tritici (absence de trade-off entre la fithess du chamopigsur tissus
foliaires vivants et sa capacité a continuer a wporsur des résidus de feuille) ; la
décroissance de la sporulation résiduelle sur ugsak blé a été similaire pour les isolats
appartenant a la population initiale (Pi) et laydapon finale (Pf). J'ai alors fait I'nypothese
gu'un compromis adaptatif pouvait exister entre pdEmses asexuée et sexuée. Deux
mécanismes pourraient étre impliqués dans unaeétoff

Le premier mécanisme, "physique"”, n'est étayé paura résultat expérimental. Il
correspond a l'expression d'un effet Allee (basgmificative du succés reproductif d'un
organisme dont la densité de population est failglaé)se traduit dans le cas detritici par la
difficulté qu'a un individu a se croiser avec umt@aaire de type sexuel opposé au fur et a
mesure que l'on s'éléve dans le couvert et quenaité® de |ésions diminue. Plus la fitness
d'un individu est élevée, plus celui-ci sera "mbmépidement dans le couvert (Suffert et al.,
soumis), et plus la probabilité de se trouver axipndé d'un individu sexuellement
compatible sera faible. Cet isolement physiquepastailleurs accentué par le fait que les
étages foliaires supérieurs du couvert, susceptiblariter les individus ayant une fitness plus
élevée que la moyenne, sont exportés en méme tqugpde grain lors de la moisson. Ce
mécanisme aurait pour conséquence le retrait deldpart des individus ayant été
sélectionnés pendant la phase épidémique (comgodagressivité supérieure, résistance a
un fongicide, etc.).

Un second mécanisme, ayant plutét un déterminisgenétique”, pourrait-étre
impliqué dans un compromis adaptatif. J'ai commente&ster cette hypothese en comparant
la capacité de 10 isolats detritici a faire de la reproduction asexuée (estimée domda de
leurs composantes d’agressivité pendant un mongcyel leur capacité a faire de la
reproduction sexuée (estimée par le nombre de désnts, c’est-a-dire la quantité
d’ascospores produites). Aucun trade-off n'a été mn évidence. SK. tritici peut se
multiplier de fagon asexuée tres facilement suremite culture ou il revét une forme levure
(bourgeonnement végeétatif conidien), le croisententeux isolats reste difficile (Kema et
al., 1996). L’expérimentation a été possible grada réussite de croisements en conditions
semi-controlées (co-inoculation en serre puis déd@&xtérieur). La méthode que j'ai mise au
point permet de croiser en routine des parentgétéh par exemple pour combiner deux
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résistances a deux fongicides (collaboration aveneASophie Walker) ou pour mener des
études sur le déterminisme de la résistance virigta génétique d’association (collaboration
avec Thierry Marcel). Le génotypage de 6 x 30 dedaets (6 croisements) en utilisant 15
marqueurs SSR (Gautier et al., 2014) a été réadis&wilherm Gazeau en collaboration avec
Anne-Sophie Walker. Il a permis de démontrer beitité de la méthode et l'absence
d'interactions avec les populations naturellesqrdé ségrégation moyen = 1,01 ; taux de
contaminations 0.3 % ; Fig. 32).
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Figure 32 - Ratios moyens de ségrégation des marqueurstpare(SSR et type sexuel MT) pour
six croisements d&€ymoseptoria tritici(104x112, 103x124, 103x125, 112x128, 105%107, 103k2)
basés sur l'analyse de 6 x 3011 descendants. &jdti®s moyens ont été calculés pour chaque
marqueur en combinant les ratios des six croisesnefit) les ratios moyens ont été calculés pour
chaque croisement en combinant les ratios de ésusarqueurs (Suffert et al., en prép.).

Cette méthode rend désormais possible ['étude plesessus et mécanismes
épidémiques qui conditionnent la production d’inoou primaire. L'étude des déterminants
de la reproduction sexuée et des effets de I'altera des régimes de reproduction (sexué et
asexueé), est une perspective que jaborderai @dagsrhiére partie de ce mémoire.

J'ai montré qu'un léger décalage dans les cinéidliefection des isolats parentaux
(differences de période de latence de quelques)jast plutdt bénéfiqgue a la reproduction
sexuée (analyse statistique en cours ; collaborati@c Florence Carpentier). Ce résultat a
été obtenu en croisant 10 isolats parentaux (28semrents) dont les composantes
d'agressivité (capacité de sporulation et périagléatbnce) étaient contrastées (Fig. 33). Une
expérimentation complémentaire suivie par GhislBielestre a suggéré qu'un décalage
temporel de 2 ou 3 semaines entre l'inoculationdiesc parents diminue I'efficacité de la
reproduction sexuée (quantité d'ascospores pra&juipar rapport a une inoculation
concomitante.
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Figure 33 - Composantes d'agressivité de 10 isolats paremntaidx tritici (¢) impliqués dans

les 28 croisements.
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3. Projet de recherche et d’animation scientifique

J'ai choisi de distinguer mon projet de recherchappe (qui inclue I'encadrement doctoral et
les collaborations scientifiques) de celui de ligguépidémiologie. Mes perspectives de
recherche sont abordées dans la continuité didecteon bilan scientifique.

Mon projet d'animation d'équipe integre des aspecientifiques, stratégiques et
opérationnels, pour lesquels jai pris en compta fis le contexte de I'unité BIOGER, son
ecosysteme proche (unitées ECOSYS et EGER), et gloisalement la "culture" et le
fonctionnement de I'INRA. J'ai sciemment éludé daspective du déménagement de l'unité
sur le plateau de Saclay a I'échéance de 2020.

3.1. Projet de recherche individuel

3.1.1. Enjeux et contexte

L es stratégies actuelles de protection des culumesse les agents pathogenes - déploiement
de variétés résistantes et utilisation de fonggideont atteint leurs limites (probléme de
durabilité) sans toutefois étre vouées a disparaitr court terme faute d’alternatives
opérationnelles. Ces limites s’expliquent en pgrte la réponse des populations pathogénes
aux pressions de sélection auxquelles elles sqmsées. Par exemple, le pyramidage de
genes de résistance limite la durabilité de leficadité en favorisant I'adaptation rapide de
populations pathogénes (indicidus virulents et phgressifs). De maniere similaire
I'utilisation de fongicides favorise I'apparitiore dpopulations résistantes. La dynamique
adaptative des populations en réponse a ces pmesg@selection a I'echelle d'un cycle de
culture peut étre contrecarrée par des processosride-sélection se manifestant sur la base
de compromis adaptatifs, généralement a l'inteosaigonction entre deux épidémies). La
modélisation de ces processus a des échelles $patpmrelles larges est utilisée depuis
guelques années pour évaluer la durabilité théeride stratégies de protection. Ces
compromis adaptatifs ont pourtant été rarement ct@iaés experimentalement,
vraisemblablement a cause de la difficulté i) avest finement les lois de réponse de traits de
fitness a différents facteurs, et ii) a analyserildgeractions entre ces facteurs a différentes
échelles d'espace (plante, peuplement, parcell@eetemps (annuel vs. interannuel). Le
développement d'une démarche d'épidémiologie fomotlle et expérimentale, intégrant des
concepts d’écologie, peut selon moi permettre deudre ces difficultés.

3.1.2. Orientation générale

Mes travaux de recherche visent a comprendre lantigna des populations d& tritici et
d'acquérir des connaissances mobilisables danstidéégies innovantes de protection vis-a-
vis de la septoriose du blé. L'objectif est de ctmser les processus et les mécanismes
centrés sur l'inoculum impligués dans la dynamigaeuelle et pluriannuelle des épidémies.
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Je souhaite aborder cette thématique de recheeckacdn aussi générique que possible afin
gue les connaissances acquises puissent étreéneesfa d'autres pathosystémes étudiés a
I'INRA.

D'un point de vue disciplinaire, mon projet s'inscdans une approche fonctionnelle,
expérimentale et quantitative de I'épidémiologigétéale.

Concretement, il s'agit d'identifier, de conceps@al et de caractériser les processus
biologiques ou biophysiques qui sont responsablesié@eloppement d’'une épidémie. La
finalité n'est pas de "prédire" I'état du systéntgehpathogene ou la dynamique de maladie
qui en résulte, mais de "représenter" I'épidémidagen fonctionnelle. Il s'agit par exemple
de décrire la facon dont les processus interadissaine eux a différentes échelles spatio-
temporelles (Fig. 2).

Je développerais différentes stratégies expérinentaux échelles adéquates, pour
démontrer (preuves directes ou indirectes) lI'oenog de différents processus et mécanismes
épidémiques.

Les méthodes expérimentales développées se coerertsur les processus faisant
intervenir des flux d’'inoculum. Elles devront pettne de répondre a la question "Comment
mesure-t-on une maladie ?" puis d’estimer les ®fiet différents facteurs sur les processus et
mécanismes précédemment identifiés.

3.1.3. Problématiques de recherche

L es questions que je souhaite traiter concerneisttiématiques :

» inoculum primaire, initiation, saisonnalité et uéence des épidémies de septoriose du
blé ;
» hétérogénéité des réponses de populatiod. ddtici a la température, conséquences sur

les dynamiques épidémiques (actuelles) et potediieiaptation aux fluctuations climatiques
(incluant le réechauffement global) ;

» épidémiologie fonctionnelle appliquée a la bios#éua I'analyse de risques et a la gestion
des crises en santé végétale.

3.1.3.1. Inoculum primaire, initiation, saisonnakit récurrence des épidémies de septoriose

J'ai étudié a travers la thése de David Morais kare la quantité, I'efficacité et I'origine de
inoculum primaire afin de comprendre la fagon tlelies influencaient les phases précoces
d’'une épidémie. Nous sommes arrives a la conclugpiengérer la quantité d’'inoculum, si elle
devait passer par une gestion mécanique des regithisillusoire. Alors que les pratiques
culturales simplifiees se développent, il semblpassible de généraliser I'enfouissement de
la totalité des résidus a I'échelle d’un territoilleserait en revanche pertinent d'identifier des
pratiques réduisant la survie de I'inoculum sur ssdus partiellement enfouis. Une tache du

77



projet européen H2020 Emphasis (2015-2018) prélexplorer les possibilités de réduction
de la survie de l'inoculum par l'action de micrcamgmes antagonistes présent sur les
résidus. La problématique sera traitée a I'échillee rotation culturale classique blé-colza
sur les pathosystémes blé-septoriose et colza-phhmaéfinalité est de caractériser les
communautés de micro-organismes associés aux sésidublé et colza, contaminés
respectivement pa#. tritici et Leptosphaeria maculansgt d'identifier des agents de
biocontréle potentiels ayant une action pendaphkse inter-épidémique. La premiere partie
de ce travail fera l'objet d'une these (que j'@vprde diriger et qui sera co-encadrée par
Valérie Laval et Matthieu Barret, en collaboratiavec Marie-Hélene Balesdent ; début en
septembre 2015). L'analyse de la diversité microteeassociée aux résidus se fera par
metabarcoding/métagénomique et par des isolemeaatshivlogiques classiques. La seconde
partie de ce travail consistera a choisir difféesrdspéces de champignons et de bactéries et a
tester leur action sur la reproduction sexuée stitaie deZ. tritici etL. maculans

Peu d’information sont disponibles sur les micramigmes qui colonisent les résidus
de blé et de colza, cohabitent atecmaculanset Z. tritici, et les relations trophiques qui
existent entre eux (Pascault et al., 2010). A pranaissance, et a de rares exceptions pres
(Ramarathnam & Fernando, 2006), aucun agent demiidte (BCA) n'a encore éteé isolé des
résidus de ces deux expeces veégeétales. L'actintaganiste de quelques microorganismes
vis-a-vis deZ. tritici ou L. maculans (Chakraborty et al., 1994 ; Ramarathnafeando,
2006 ; Hammoudi et al., 2012) a été testéplanta pendant la phase parasitaire biotrophe
(sur I'agent pathogéne lorsqu’il infecte la plant@pis pas pendant la phase saprophyte (sur
'agent pathogeéene lorsqu’il croit, fait sa reprotiloic sexuée ou survit sur résidus de culture).

Trois types d’effets des BCA sur l'inoculum et legections primaires devront étre
considérés :

» effets directs sur la production d’inoculum prineai effet antagoniste ou fongistatique de
BCAs sur les structures fongiques libérant des espgdsexuées ou asexuées) a partir des
résidus, se traduisant par une réduction de latij@amu de la disponibilité de I'inoculum ;

» effets indirects sur la production d’inoculum paiine : décomposition par des BCAs des
résidus supportant les structures fongiques paraest;

» effets directs sur les infections primaires : effietagoniste ou fongistatique des BCAs sur
l'infection des tissus hétes (culture de I'annéa) gees spores pendant les phases épidémiques
précoces.

Les différentes étapes, impliquant des scien@ques unités BIOGER et IRHS,
seront les suivantes :

1) Comparaison de la diversité microbiologique désidus de blé et de colza par des
approches de métagénomique (séquencage) et mstaipdomique (RNAseq) ; analyses

(barcoding des génes ITS et 16S) réalisées emsautilides résidus collectés pendant trois
années, a trois périodes de I'année (de la finédé & la fin de I'hiver), dans trois rotations

parcellaires (blé-blé, blé-colza, colza-bl€) a Goig.
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2) Isolements microbiologiques et création d'unédection de référence, constituée d’'une
centaine d’espéces (bactéries et champignons)cdotaines auront été pré-identifiées lors de
tests de confrontation avec tritici etL. maculans

3) Analyse des interactions (antagonisme, hypesjtaae, etc.) entre une dizaine d’especes
cultivables etZ. tritici etL. maculansjn vitro puis sur résidus contaminés artificiellement ;
identification et caractérisation d’espéces d'iétéa tester en tant que BCAs potentiels.

4) Analyse des effets de traitements fongicidedasaapacité de reproduction sexuée et sur la
survie deZ. Tritici etL. maculansur les résidus de culture et sur la microflorecige.

L e niveau de résistance de I'hote et sa naturst@ése qualitative et résistance quantitative)
ont surtout été étudiés pendant la phase asexigdmofihe) deZ. tritici. Il est probable que la
résistance variétale ait un effet spécifigue surdproduction sexuée, c’est-a-dire sur la
production de périthéces et d'ascospores. Je seutester I'hypothése selon laquelle, a
séverité d'attaque équivalente sur feuille ou iga;, ta nature d’une résistance peut influencer
la capacité qu'ont deux isolats compatibles a smser. Un tel effet, s'il était avére,
confirmerait d'une part que l'utilisation des risises mérite d’étre raisonnée en prenant en
compte I'ensemble du cycle de viedldritici et, d'autre part, que la phase sexuée peut jouer
un réle dans I'adaptation locale a un cultivar, omgnl'ont suggéré les résultats obtenus par
David Morais dans sa thése. Thierry Marcel a piengager des travaux sur ce sujet, auquel
je m'associerai. Ces travaux pourraient étre &slifans le cadre d'un appel d'offre national
(CTPS ou FSOV, impliquant des sélectionneurs et stéentifiques de 'UMR Génétique
Quantitative et Evolution du Moulon) ou internatibr(projet H2020, partenariat France-
Tunisie ou France-Mexique impliquant le CIMMYT),entuellement via une these CIFRE.
Nous souhaiterions comparer l'effet de peuplemdmises génétiguement hétérogenes
constitués de variétés-populations (variétés des gayariétés rustiques en mélange) et de
peuplements hoétes génétiguement homogenes (vargggsnerciales) sur la réponse
adaptative dé&. tritici.

Mes autres perspectives de recherche, sur la tlgtreatsaisonnalité et récurrence des
épidémies”, s'articulent autour de deux questions

» Quelle est l'influence quantitative et qualitatoe I'alternance des phases de reproduction
asexuee et sexuée sur la récurrence plurianniedlémldémies de septoriose ?

» Comment prendre en compte/exploiter les processusétection et contre-sélection qui
interviennent a I'échelle d'une année dans detggirade protection ?

Comprendre comment les populations fongiques selal@pent (i.e., quels individus
sont sélectionnés et contre-selectionnés) dansataditions environnementales changeantes
est essentiel. Je pense qu'il est possible d'd¢gploétte connaissance pour réduire I'impact
des maladies sur les agrosystemes (Fig. 34). Pela, d est nécéssire d'étudier les
conséquences des effets des fluctuations saisesnilr de I'alternance des régimes de
reproduction. Je souhaite m'appuyer sur des appsoekpérimentales déja mises en ceuvre
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dans I'équipe (compétition/sélection en conditiomsturelles) ou plus innovantes (par
exemple, réplique de dynamiques épidémiques entaamglsemi-controlées).
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Figure 34 - Processus épidémiques et pratiques agricolésrigine de dynamiques de sélection et
contre-sélection dans une épidémie annuelle dersegs.

S1 = pression de sélection pluriannuelle par laét@arhote (effet “filtre variétal” ; adaptation des
populations aux variétés locales) ; S2 = pressmsdlection intra-annuelle sur des traits de fires
réponse aux fluctuations de I'environnement (staldénologique de I'héte, température, conditions
d'humidité et pluviométrie) ; S3 = pression de cid@ par les traitements fongicides dans la partie
supérieure du couvert (effet pendant la phasedpb# sur la proportion d'individus résistants) ;=S4
pression de contre-sélection par I'exportation dmpartiment supérieur (suppression des individus
ayant fait I'objet des pressions de sélection 3¢t S5 = pression de contre-sélection par leiesur

les résidus contaminés (trade-offs entre reprodudationale et reproduction sexuée) ; S6 = press#on
contre-sélection via l'introduction artificielleisblats sensibles au fongicide utilisé ou peu eintd sur

le cultivar utilisé I'année n+1.

hY

3.1.3.2. Hétérogénéité des réponses de populat®rZ.dtritici a la température et
conséguences épidémiques

Je poursuivrai mes travaux sur la réponseZderitici a la température, et de facon plus
générale sur le pilotage de processus épidémiqaeslap température. Je meénerai ces
recherches en collaboration avec Michaél Chelle E¥S). J'ai choisi les orientations

suivantes : i) passer de I'échelle de l'individaedui de la population ; ii) m'intéresser aux
conséguences épidémiques I'hétérogénéité de répolastempérature de populations plutdt
gu'a leurs causes (déterminisme génétique/génigquealiées par ailleurs dans I'équipe EGIP
(Anne Génissel) et & 'ETH Zirich (Daniel Croll Btuce McDonald) ; iii) m'intéresser au
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potentiel d'adaptation au changement climatiqueingggrant des concept d'écologie et de
biologie thermique.

Mon objectif est d'estimer le potentiel adaptaif populations de. tritici a des
fluctuations climatiques se manifestant a difféeenéchelles spatio-temporelles, globales
(réchauffement) mais aussi locales (variationsosaigres). Contrairement au nombre de
revues bibliographigues sur I'impact du changenoéintatique sur les maladies des plantes,
le nombre d'études expérimentales est assez |(@fiékraborty, 2013). Je pense que cette
situation est la conséquence de difficultés a cavicedes expérimentations novatrices, a
l'interface entre épidémiologie, écologie et miceéorologie. Trois défis génériques sont a
relever (Rohr et al., 2010): i) concevoir de meitke modéeles pour relier les données de
terrain aux expérimentations ; ii) prendre en calps effets de la variabilité climatique, en
s'intéressant a la variance (en plus de la moyeang)effets des fluctuations (Scheetnal.,
1994) et a la saisonnalité (Koeb¢ al, 2005; Altizeret al, 2006; Pascual & Dobson, 2005;
Hamelinet al, 2011; Donnellyet al, 2013) ; iii) identifier les tendances générad¢des
principes de la physiologie thermique des champigrparasites foliaires.

Pour prédire la réponse d'une population pathogenechauffement climatique, des
données biologiques sur son adaptation a la terypérason potentiel évolutif, et les liens
entre les deux sont nécessaires (Zhan & McDond@lii32 2013b; Stefansse al, 2013).

Le systeme blé. tritici est particulierement adapté a cette démarchesepéoriose est une
maladie agronomiquement importante, largement paet nuisible sous des climats variés
; les populations pathogenes ont une diversitétggreéet phénotypique importante, a toutes
les échelles, leurs conférant un potentiel addpilevé. L’adaptation peut étre définie comme
une optimisation phénotypique en réponse a la ts@hecqui augmente la fitness de ces
phénotypes dans certaines conditions environnemesnpar rapport a d’autres phénotypes.
Elle est donc a la fois une situation que I'on pehgerver et décrire et un processus que I'on
peut suivre. J'ai choisi de caractériser la "situet d’adaptation et de m’intéresser aux
conséquences des réponses (actuelles ou futureskrrees de processus (moteurs de la
sélection).

La premiére étape (descriptive) de ma démarche stendi caractériser I'nétérogénéité des
réponses des populations pathogenes aux variapai®-temporelles de la température. Des
travaux préalables conduits vitro ont mis en évidence des sensibilités a la temyérat
différentes chez des populations de tritici collectées a I'échelle mondiale (Zhan &
McDonald, 2011). J'ai montré que les variationss@anieres de température peuvent
sélectionner les individus ayant de meilleurs greg fitness a I'échelle d'une année (Suffert et
al., soumis), qué. tritici est plastique vis-a-vis de la température (Beredral., 2013) dont
les fluctuations journalieres doivent étre prisescempte (Bernard et al., en prép.). L'étude
expérimentale qu’'ont menée récemment Ghislain Drelet Jean Legeay (stagiaire Master2,
2015) a consisté a étabiir vitro les TPC d’une soixantaine d’isolats (taux de miitation

en milieu liquide YPD sur microplaques). Aucun patd'adaptation n'a été mis en évidence
entre le Nord et le Sud de la France (gradienssenit de températures moyennes annuelles;
Fig. 35) ni entre I'Est et 'Ouest (gradient cr@iss d’amplitudes thermiques annuelles). Il est
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vraisemblable que I'hétérogénéité de réponse Adliecpopulationnelle se manifeste plutot a
deux échelles spatio-temporelles "extrémes" :

» a une échelle mondiale, s'expliquant par des flexgéne finalement limités entre
continents (ne semble pas étre le cas a I'échella &rance) ;

» a une échelle locale a court terme, dés lors gueyhamique temporelle est prise en
compte, s'expliquant par la sélection des isoksplus adaptés aux conditions climatiques
successives.
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Figure 35 - Gradient de température annuelles moyenneststamt I'échantillonnage de
populations francaises de tritici.

La seconde étape (fonctionnelle) de la démarcheistena évaluer les conséquences de
I'hétérogénéité de réponse a la température dadatimms pathogénes sur le développement
d'une épidémie. L'objectif est d’arriver a passer léchelle du monocycle a celui d'une
épidémie polycyclique. Les difficultés que j'ai mddiees concernent :

» le choix de critéres permettant de comparer des @Pl@ sensibilité a la température de
différents individus ;

» la stratégie d’échantillonnage permettant de ttraavec des populations (réelles ou
recréées) fortement hétérogenes dans leur répdagerapérature ;

» la mise au point d'une méthode expérimentalgplantaen serre vsin plantaau champ ;
processus monocyclique vs. processus polycyclique).

Il sera en outre nécessaire de tenir compte dwdi@ I'adaptation a la température peut
étre caractérisée de plusieurs maniéres :

» en comparant des "performances thermiques’planta (en se basant sur différentes
composantes d’agressivité) ouvitro (en se basant sur un taux de multiplication caille).
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Par exemple, en comparant P1 a P1’puis P2 a Pg’ 86ia) on constate que la performance
au froid de l'isolat A est plus élevée que celld’'delat B, alors que sa performance au chaud
est plus faible ; I'isolat A est donc plus adapidraid que I'isolat B.

» en comparant des "sensibilités a la températuretimée par le ratio entre des
performances estimées a différentes températarestro ou in planta Par exemple, en
comparant les pentes (P2-P1)/(T2-T1) et (P2’-PI2{/(1) (Fig. 36b), quasiment identiques,
on conclue que la sensibilité a la températureistddt A est similaire a celle de l'isolat B.
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Figure 36 -Exemples de courbes de réponse a la températogghes d&€ymoseptoria tritici

En pratique la sensibilité a la température pénat €stimée en utilisant seulement deux
températures (e.g., Zhan & McDonald, 2011) ; com@tel de la non-linéarité des TPC, leur
position par rapport a l'optimum thermique doittedais étre connue. Le fait que les deux
températures choisies se trouvent de part et d'alérl'optimum peut poser probleme dans
l'interprétation des résultats. Par exemple, lapaaison des pentes (P2-P1)/(T2-T1) et (P2'-
P1)/(T2-T1) (Fig. 36a) pourraient conduire a camel de maniére erronée que l'isolat A a
une sensibilité a la température plus faible qusolat B, alors que seul leur optimum
thermique difféere Iégérement. Pour cette rais@eihble pertinent de dissocier I'estimation de
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la sensibilité aux températures basses de cella gensibilité aux températures hautes, dont
on peut imaginer qu'elle différent d'un isolat autre ou d’'une population a l'autre. Par
exemple, la comparaison des pentes (P2-P1)/(T2T(2’-P1")/(T2-T1) (Fig. 36¢) permet
de conclure que la sensibilité au chaud de l'isdlast plus élevée que celle de l'isolat B.
Cette facon de procéder nécessite d’avoir une bestimation de l'optimum thermique et
donc d'avoir mesuré expérimentalement la performanplusieurs températures (entre 5 et 7
; Fig. 36d), ce qui permet/nécessite factod'établir une TPC compléte en utilisant d’'un
modele adapté (Angilletta, 2006).

J'ai déposé avec Michaél Chelle (ECOSYS) un sujetttiise a I'appel 2015 de I'école
doctorale ABIES ("Hétérogénéité des réponses arfgpérature de populations francaises de
Z. tritici et inférence de leur capacité a s'adapter a deisoenements fluctuants"). Les
guestions auxquelles la thése devra répondre ssrduivantes : Quelle est la variabilité des
lois de réponse a la température de populationd. detici collectées a difféerentes échelles
spatio-temporelles (sensibilité individuelle vs.lymorphisme intra-population) ? Quelles
sont les conséquences épidémiologiques de cetioiigé sur les dynamiques actuelles de
maladie a différentes échelles spatio-temporeligf&efences entre bassins de production et
effet des fluctuations saisonniéres) ? Dans un igretamps il s’agira d’établim vitro la
variabilité des lois de réponses a la températarpapulations pathogenes, tant a I'échelle de
l'individu (différences d'optima thermiques et émsbilité) que de la population (variabilité
entre individus). Dans un second temps il s’agir&stiner les conséquences
épidémiologiques (sur les dynamiques de maladiejeatie variabilité et la facon dont une
population locale s’adapte a court terme a difftiggivariations de température. Il est prévu
d’étudier expérimentalement l'influence des comdit de températures (moyennes et
amplitudes) sur le développement de Iésions en ittonsl controlées a [I'échelle
monocyclique, puis en conditions naturelles a kdehpolycyclique (compétition au champ
entre isolats).

3.1.3.3. Epidémiologie appliquée a l'analyse dgques et a la gestion des crises en santé
végétale

Je poursuivrai mes activités de recherche sur len¢héle la biosécurité, que jai jusqu'a
présent pu valoriser correctement (Latxague et2806 ; Desprez-Loustau et al., 2007 ;
Suffert et al., 2008 ; 2009 , Stack et al., 2018uffert, 2010 ; Sache et al., 2011). Il me
semble utile de rappeler que la connaissance desgsus épidémiques est utile a I'évaluation
des risques phytosanitaires. La maniére dont cettienaissance alimente les outils
d'évaluation est en soi une activité de recheratdynique (discipline qui étudie les risques,
dangers et situations de crise, en prenant en eoleptaspects a la fois technigues, humains
et organisationnels). La conception de méthodesldiétion des risques en santé vegétale,
mélant expertises biologiques et travail de modgbs, est un positionnement de niche
(exemple d'interaction avec I'Imperial Collegeestbboratoire de la Santé des Végétaux de
I'ANSES ; Fig. 37).
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Figure 37 - Cadre général de l'analyse des risques poup&gturité
Motive-Agent-Pathway-Receptor; extrait du rapport d'étape
PlantFoodSecResport covering the representation of environmenta
biological and social impacts of agroterrori§m

J'ai récemment participé avec Samuel SoubeyrandsetdACruaud a une réflexion sur la
gestion des crises sanitaires en santé veégeétalerapport que nous avons remis au
département SPE propose un apercu de la gestiocrides sanitaires en santé végétale telle
gu’elle est menée aujourd’hui par les pouvoirs msbét expose comment I'INRA pourrait
contribuer a cette gestion en structurant et etgolbimieux son potentiel. Cette réflexion nous
a conduit a proposer des actions a conduire poerl'ostitut soit plus réactifs face a ces
crises et plus visibles dans ses contributions :

» sollicitation de personnes ressources pour dépelopne vision amont de l'action du
département SPE dans le cadre des crises sanit@nesnteraction avec les acteurs
officiellement en charge de la gestion des crisegaires ;

» mise en place d’équipes de réactimsponse teams

» encouragement a développer des projets de reehstehla prédiction des crises et leur
impact ;
» construction de "boite a outils" constituée de eteslet d’outils statistiques associés.

La premiére action qui a été retenue est la dotisth d'une cellule permanente de
gestion des crises sanitaires, a laquelle j'aiéade participer. L'objectif de cette cellule est
d'agréger les compétences nécessaires (systématiqdélisation, épidémiologie, etc.), avec
deux obijectifs a court terme : i) faire un auditatises passées et ii) constituer une preuve de
concept de notre capacité de répongdg|la fastidiosa
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3.2. Projet d’équipe
3.2.1. Etat des lieux et évolution récente des com$ de I'équipe

L 'équipe épidémiologie ("épidémiologie des maladié@sennes du blé") est constituée de 13
permanents. Elle réunit 6 scientifiques porteurprbgets (1 DR, 1 CR, 2 IR, 1 PR, 1 MC), 2
assistants ingénieurs et 5 techniciens. Elle béeéfictuellement de l'appui d'un IE (Julie
Berder) et d'un Al (Ghislain Delestre) sous canéralurée déterminée (financement assuré
pour 2 ans). L’équipe accueille généralement ehte¢ 3 doctorants et entre 2 et 3 stagiaires
de Master2 chaque année. Ses contours ont fajet’dbmportants changements au cours des
trois derniéres années. Florence Carpentier (MCoPRagrisTech) et Thierry Marcel (CR
INRA) ont rejoint I'équipe respectivement en 20112@13. Christian Lannou (DR INRA),
actuellement Chef du Département SPE, I'a quitte@@.3. Ivan Sache (ex-CR INRA) a
changé d'employeur (PR AgroParisTech) tout en mestaitaché a I'équipe. Avec deux
enseignants-chercheurs, le collectif est davantagené vers I'enseignement et cela a
redynamisé les liens entre 'INRA et AgroParisTentgis I'équipe souffre désormais d'un
déficit de chercheurs. De prime abord elle semlbds Ipourvue en personnel technique
qualifié (TR-Al). Des demandes de mobilité (en s)uen anticipation du déménagement de
l'unité BIOGER sur le plateau de Saclay a I'échéade 2020, laissent malheureusement
présager un déficit de compétences techniques idérdplogie expérimentale, notamment
sur les rouilles du blé.

Au cours des dix dernieres années I'équipe a ingass la génétique des populations
et la compréhension de leur adaptation a la plaéte. Ces derniéres années ont également
été marquées par le développement d'une compétidr@oeique en modélisation, par
I'aboutissement de projets sur la résistance datmé et sa gestion durable a I'échelle du
paysage, par la montée en puissance des travaua septoriose, et un arrét de ceux sur la
fusariose. Cette évolution c'est accompagnée adualoppement de collaborations nationales
avec MIA a Jouy (Hervé Monod,) et BioSP a AvignoBaruel Soubeyrand) et
internationales Rothamsted Research (Franck van Besch) en ce qui concerne
I'épidémiologie théorique et la modélisation, aligaiversité d'Aarhus (M. Hovmgller) pour
l'analyse des populations de rouille jaune, ave®©&XS a Grignon (Michaél Chelle, Corinne
Robert, Sébastien Saint-Jean, Laurent Huber) peueffets des conditions climatiques sur les
dynamiques épidémiques, et avec I'Université denTiiviaria-Lodovica Gullino) et Imperial
College (John Mumford) pour la biosécurité et llgea des risques phytosanitaires.

Le bilan scientifique de I'équipe a été évaluétp@snent lors la derniere évaluation
AERES (2013). Son ancrage a des problématiquesqappk, avec la participation de
plusieurs scientifiques a des activités d'expertiseen tant que partie prenante dans des
projets finalisés impliquant des partenaires psifemels, a été jugé tres pertinent.
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3.2.2. Stratégie scientifique

L a compréhension du développement des épidémiegs@nee de grandes cultures par une
approche pluridisciplinaire (biologie, génétiqugranomie, écologie, modélisation) est le
principal objectif de recherche de I'équipe ettaife autour de trois questions :

» Quelles dynamiques spatio-temporelles ?
» Quels facteurs d'influence ?

» Quels principes et moyens de gestion ?

La finalité de nos travaux est réellement de répmradces questions, qui sont bien
plus que de simples questionnements rhétoriqguesdéfiaition de questions de recherche
précises fait partie intégrante de notre démardmentifique. La tentation de se poser de
"mauvaises” questions, au prétexte que les répaeesent méthodologiquement "utiles”,
doit étre minimisée. Cela passe par la réaffirnmatiépidémiologie végétale se nourrit de
guestions conceptuelles, de l'analyse critiqueedepsopres méthodes et du renouvellement
de sa culture épistémologique.

Peuplem'éﬂf'/.1 Blé

hote

Maladie |

Puccinia triticing

Climat 'Population -
Paysage Environnement pathogéne Puccinia striiformis
Pratiques Zymoseptoria tritici

Figure 38 -Représentation schématique des supports de rbehded'équipe épidémiologie.

L es thématiques scientifiques de I'équipe sonttstrées selon trois axes :

» Axe 1 - "Processus et mécanismes centrés surulmoC - Caractérisation des processus et
mécanismes centrés sur l'inoculum conditionnantdeeloppement et la récurrence des
epidémies a différentes échelles spatio-temporelles

» Axe 2 - "Réponse et adaptation des populationsogaties a des facteurs biotiques et
abiotiques structurants" - Conséquences épidémdpleg de I'adaptation des populations
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pathogenes a des facteurs biotiques et abiotigtrestigants (hote/résistance variétale,
température).

» Axe 3 - "Gestion durable des résistances variétaleslifférentes échelles spatio-
temporelles” - Gestion durable des résistancegtades, de la caractérisation des mécanismes
d’interactions plante-champignon (échelle du gére)l'évaluation de stratégies de
déploiement (mélanges variétaux a I'échelle d’'uacglle et alternance spatio-temporelle de
variétés a I'échelle d’un territoire).

3.2.2.1. Axe 1 - "Processus et mécanismes cenirdsneculum”

Ce premier axe correspond en grande partie a mgatmte recherche individuel. L'objectif
est de caractériser les processus et mécanismé®scesur l'inoculum conditionnant le
développement et la récurrence des épidémieséetities échelles spatio-temporelles.

3.2.2.2. Axe 2 - "Réponse et adaptation des pdpukpathogenes a des facteurs biotiques et
abiotiques structurants”

Ce second axe de recherche s'intéresse aux fadtisticgues et abiotiques qui structurent les
populations pathogéenes du blé, tels que la séteqiar I'héte, les facteurs climatiques
(température), ou le régime de reproduction (asesuéexué). Il concerne les rouilles et la
septoriose. Les collaborations avec des biophyscfenité ECOSYS de Grignon, partenaire
historiqgue de I'équipe) et des généticiens des latipns et évolutionnistes (unités INRA
URGV du Moulon, CIRAD BGPI de Montpellier et INRAAM de Nancy) devront étre
pérennisées.

Les populations clonales @ triticina sont structurées par I'espece hote (blé dur / blé
tendre) et par les variétés présentes dans le gaysdtivé. L'étude de cette structuration a
I'échelle du territoire national se poursuivra. Réteurs le choix a été fait de tester
I'hypotheése de I'émergence d'une sous-populatféndée au blé dur par saut d'hote depuis le
blé tendre, en datant la divergence de ces dews¢mmpulations a I'aide de marqueurs SNPs
(données en cours d'interprétation par Henriettge@a).

L'analyse de la structure de populations francaiees. tritici (initiee dans I'équipe
par Thierry Marcel) sera complétée par I'étude derdpartition du pouvoir pathogene
(virulence, agressivité) dans ces mémes populatiGes données devraient permettre de
comprendre comment les populationsZddritici s’adaptent aux résistances quantitatives du
blé, a déterminisme tres fréquemment polygéniqumisNchercherons également a identifier
les caractéres phénotypiques (symptomes, transcnygtabolites) liés a ces adaptations. Une
collaboration a été engagée avec ECOSYS (implicateoThierry Marcel dans I'encadrement
de la thése de Thomas Simon dirigée par CorinneeRRobL’identification des génes
impliqués dans le pouvoir pathogéne par des appsoah’échelle du génome (étude GWAS,
projet ANR Gandalf) se poursuivra par I'étude de idle dans la capacité reproductive du
champignon (fitness), leur spécificité dans lesriamttions avec le blé, et leur distribution dans
les populations pathogénes.
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Un des objectifs de I'équipe est d'identifier lesedles spatiales et temporelles auxquelles les
populations pathogénes s'adaptent et de prendreompte les processus adaptatifs pour
estimer les effets des changements climatiquesaglobL'importance de la thématique
"adaptation a la température" est donc amenée iresrae par les questions génériques
gu'elle implique et les outils méthodologiques afgaeloppés.

L'étude de la réponse de populationZdéritici a la température et des processus de
sélection saisonniers qui lui sont associés ser&@een collaboration avec nos collegues de
['unité ECOSYS.

Les travaux menés depuis plusieurs années saptatibn de la rouille jaund?(
striiformis) a la température par Claude Pope et Marc Lecsmigoursuivront. L'objectif est
de comprendre I'avantage sélectif de souches imeagi’origine exotique (I'une agressive et
tolérante aux hautes températures, l'autre multasmte) par rapport aux souches appartenant
a deux groupes génétiques locaux, I'un spécifigeda région tempérée (Nord de la France)
et l'autre spécifiqgue de la région méditerranée(ingnisie). L'avantage sélectif d'isolats
placés en compétition sous deux régimes climatigifésrenciés sera évalué en méme temps
gu'une étude d'association a l'échelle du génomitee ées caractéres épidemiques et les
polymorphismes extraits de génomes (collaboratisac alérdome Enjalbert de I'URGV,
Bochra Bahri de I'Université de Tunis, et de Anr@niSsel et Lilian Gout de I'équipe EGIP).

3.2.2.3. Axe 3 - "Gestion durable des résistan@®tales a différentes échelles spatio-
temporelles”

L es recherches développées dans ce troisieme aemsarconcevoir des modes de gestion a
la fois efficaces et durables des variétés rédiestaihe changement d'échelle est en soi une
problématique de recherche récurrente au seinédaifpe. Les approches vont du géne au
paysage : de l'étude de mécanismes a I'échellea d#dahte (comprendre pourquoi une
résistance est structurellement plus durable quawnes) a I'analyse des impacts a I'échelle
d’un peuplement ou d'un territoire (comprendre paoaor la fagon d'utiliser et de déployer une
résistance la rend plus durable).

L’étude des interactions entre les populationsshétdes populations pathogenes a des
échelles variées et complémentaires est une deffisips de I'équipe. Trois questions ont
éte identifiées comme prioritaires : Quel est l'anpdes pressions de sélection exercées par
les résistances quantitatives de la plante supligon des traits de vie des champignons
phytopathogénes ? Quels mécanismes biologiquesokicuiaires sont impliqués dans les
résistances quantitatives des plantes a leurs dgaons pathogenes ? Quel est I'impact du
degré de spécificité d'une résistance aux indiviluse méme espece phytopathogéne sur sa
durabilité ? Des approches de génétique et de ggmensont par exemple menées par
Thierry Marcel afin d’identifier, sur le modele kEé tritici, les genes impliqués dans
l'interaction, qu’il s’agisse de génes de résistdsensibilité de la plante héte ou des géenes du
pouvoir pathogene du champignon.
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La gestion durable des résistances est un desigaux enjeux des travaux de
I'équipe. Comment réintroduire un niveau efficaealversité fonctionnelle dans les cultures,
a I'échelle de la parcelle comme de la région ? i@em intégrer la résistance quantitative
dans les stratégies de gestion ? Cette thématgjuéallement transversale : elle est partagée
par Henriette Goyeau (rouille brune), Claude Popeuille jaune), Thierry Marcel
(septoriose), mais aussi lvan Sache qui s'orieate ha gestion des épidémies a I'échelle du
paysage et l'analyse de la diversité fonctionnefmrence Carpentier développe des
approches de modélisation et d'inférence statistsgm cette méme thématique (projets Gester
et Fondu ; collaboration avec les unités INRA MIA dbuy et d’Avignon). Un projet de these
co-encadré par Anne-Sophie Walker et Florence @&gyepermettra de faire le lien entre
gestion durable des résistances variétales a lléathe territoire et gestion de I'apparition des
résistances aux fongicides.

En complément de ces programmes traitant des asfieririques de la gestion des
résistances, nous nous attacherons a caractéeisieatité et la durabilité de moyens de lutte
géneétique, afin de proposer des solutions concegtdes données pour valider les stratégies
de gestion identifiées. Ces travaux portent d'uadg pur le réle des peuplements hétes
diversifiés a I'échelle de la parcelle pour freifeedéveloppement des épidémies, et d'autre
part sur la caractérisation de sources de résistguantitative. Les travaux mené sur
l'efficacité des associations variétales vis-a-tlss la septoriose en collaboration avec
ECOSYS (Sébastien Saint-Jean, Laurent Huber ; tt@&thristophe Gigot) se poursuivent en
tenant compte de l'architecture du couvert (thés&ighaine Vidal).

3.2.3. Stratégie opérationnelle

3.2.3.1. Positionnement vis-a-vis de |'extérieur

L e positionnement vis-a-vis de I'extérieur (horsigguet hors unité) repose sur les quatre
objectifs suivants :

» positionner I'équipe sur des thématiques ou la wwence nationale et
internationale est modérée, ou les possibilitéscoepération existent, et ou ses
compétences sont clairement reconnues (analyse ylamibjue eépidémiques
polycycliqgues ; expérimentations impliguant des pétitions entre isolats
décorrélation et quantification de processus épigées ; suivi de populations d
triticina, P. striiformis Z. tritici ; caractérisation de virulences et analyse des
interactions entre populations hétes et pathogeneatrise de la reproduction sexuée

; évaluation des risques en santé végétale) ;

» étre reconnu par 'INRA comme une équipe d’épidérgie végétale de référence,

capable de faire le lien entre des approches ewpétales (épidémiologie des
maladies du blé, suivis de populations pathogetmtégie de déploiement de
résistances variétales) et de modélisation a diftés échelles spatio-temporelles ;

» collaborer a I'échelle de I'unité en priorité viagdco-encadrement de theses ;
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» étre scientifiquement moteur sur la thématiquadégplogie” en intensifiant les
collaborations avec les unités ECOSYS et EGER dgnGn via des approches
réellement  pluridisciplinaires  (épidémiologie, Hiowtologie, agronomie
agroécologie).

3.2.3.2. Réaffirmation des fondements "expérimexitde |'épidémiologie végétale

L'intérét de développer des approches expérimentgiemtitatives en épidémiologie
fonctionnelle doit étre réaffirmé. Certaines adési stratégiques nécessitent un niveau de
technicité élevé qui doit étre entretenu. Les tqmimcipales approches que j'ai choisi de
mettre en avant et de défendre sont les suivantes :

1) Recentrer une partie des activités scientifigded'équipe autour d'un observatoire des
populations pathogenes du blé

L e suivi et la caractérisation de la structure dgsufations de champignons pathogénes du
blé (rouille jaune, rouille brune, et plus réecemingptoriose) a difféerentes échelles constitue
la base des recherches de I'équipe sur la duéab#is résistances variétales du blé, I'analyse
de la résistance quantitative et I'évolution deputetions d'agents pathogénes. Les suivis
populationnels sont une activité de référenceépiipe depuis plus de 15 ans, qui remplit un
double obijectif : i) alimenter des programmes dadfeeche nationaux et internationaux, grace
a la production d'un corpus de données et dunéection de matériel biologique
extrémement riche de par leur continuité tempareile répondre a la demande de
connaissances actualisées sur les populations éigpathogene (Arvalis, GEVES, CTPS,
sélectionneurs, instituts techniques, firmes platdaires) et de matériel biologique. La
convergence de ces deux objectifs, contributiora aektherche académique et appui a la
filiere, s’est par exemple traduite dans la theselalien Papaix : I'analyse des données de
virulence de I'agent pathogéne et de résistancéhdee, conjointement avec les données
d'ARVALIS sur les niveaux de maladies observésmamée, a produit des résultats innovants
et a conforté nos travaux de modélisation de gfiedééde gestion de la résistance a I'échelle
du paysage.

L'expertise internationalement reconnue de I'éuiglans le phénotypage des
virulences et des résistances aux rouilles reposesllement sur trois personnes (Henriette
Goyeau, Claude Pope, Marc Leconte). Leur dépagranomé d'ici 2019-2020 entrainera la
perte compléte de cette expertise. La pérennisd&onos compétences passe par la création
d'une collection de référence et une base de derassmciée (en cours d'élaboration) ; nos
activités de suivi populationnels devront en patallétre restructurées et recentrées autour
d'un observatoire des populations pathogenes diéléande de poste IE en 2015).

2) Développer des approches expérimentales polgeyad en serre

Je souhaite que I'équipe dispose a moyen terme dispositif en serre permettant de
développer des approches expérimentales polycydigus'agirait d'un dispositif permettant
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de générer sur un peuplement de blé des infectiecendaires a partir de Iésions sporulantes
(processus de dispersion pluviale et incubatiors sonosphere humide). Cela permettrait de
reproduire une épidémie a partir d'une populatittiaie (constituée d'isolats sélectionnés
pour leur traits de vie et mis en compétition) é&ndlyser les conséquences de leur
hétérogénéité de réponse a certains facteurs t@ariémpérature, etc.) a l'abri de

contaminations extérieures. Des expérimentationstyde mark-release-recapture ont été
développées au champ sur des populations thitici (Zhan et al., 1998 ; Zhan & McDonald,

2013), mais le suivi d’individus "marqués" est telament contraignant.

3) Développer les capacités de I'équipe a réaligsr croisements chez les trois espéces
modéles étudiées

L a reproduction sexuée joue un rdle clef dans laahjgue des épidémies, la structure des
populations et la capacité d'adaptation des tspeees modeéles étudiées dans I'équipe.

Dans le cas d&. tritici la reproduction sexuée est a l'origine de proseépidémiques
ayant un impact important sur la récurrence plumigtie des épidémies. La capacité a
réaliser des croisements, désormais pratiquésiwgimeo offre des perspectives de recherches
intéressantes.

Figure 39 - A - Plants de blé co-inoculés avec des isolats paremtai. tritici placés a I'extérieur
pour favoriser la production et la maturation deithéces. B - Dispositif de collecte d'ascospores a
partir de résidus de blé. C - Colonies Zletritici apparues sur milieu PDA quelques jours apres
I'éjection des ascospores (photos F. Suffert).
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A linverse, la reproduction sexuée semble nerjauecun réle fonctionnel dans
I'épidémiologie de la rouille jaune et brune endpar, dont la survie est principalement
assurée par les repousses de blé (Fig. 40). L'aéenant deP. triticina (Thalictrum
speciosissimuinest connu depuis plusieurs décennies et la phageée a été mise en
evidence en conditions naturelles (D'Oliveira & ®anski, 1964). Che®. striiformis un
gradient de diversité a été décelé entre la ChiAsie du Sud, le Moyen Orient, le Bassin
Méditerranéen, et 'Europe de I'Ouest a la fois ipdées marqueurs moléculaires et la
production de téleutospores impliqguées dans lademtion sexuée (Ali et al., 2014). D'autres
signes de recombinaison (fraction clonale plusléaitaux d'hétérozygotie plus élevé, absence
de déséquilibre de liaison), suggérent que la chpron sexuée pourrait jouer un réle dans la
zone himalayenne ; I'hypothése selon laquelle caitee serait un centre de diversité pour la
rouille jaune a été formulée par Sajid Ali pendsathése. L'hote alternant Bestriiformisa
ete identifié il y a seulement quelques ann&sslterisvulgaris; Jin, 2010). La reproduction
sexuée a pu étre realisée en conditions controhéats, n'a jamais été mise en évidence en
conditions naturelles.

écidiospore

; b 8
= . cycle
- asexué
pycnia ;
( (hote écidien) (blé)

urédiospores

téleutospores

Figure 40 - Cycle biologique générique, adapté au cas deuddlegaune Puccinia
striformis ; hote écidien Berberis vulgari$ et de la rouille brune du blé€ccinia
triticina ; hote écidien Thalictrum speciosissimynid'apres Roelfs et al., 1992).

Des croisements sont pratiqués clieztriticina depuis plusieurs années par deux
équipes dans le monde (Yehoshua Anikster, Tel Agiaél ; Jim Kolmer, St. Paul, USA) et
chezP. striiformis par trois équipes (Yehoshua Anikster, Tel Aviva#d ; Jim Kolmer, St.
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Paul, USA ; Mogens Hovmgller, Aarhus, Danemarldi idicité Marc Lecomte (Fig. 41) et
Henriette Goyeau (Fig. 42) a renouveler leurs ter@s de croiseP. triticina et P. striiformis
; la réussite récente des premiéres étapes estrésrageante.

(v

Figure 41 - A - Symptdmes de rouille jaun®ccinia striiformi3 sur feuille de blé (photo F.
Suffert). B -Plants deBerberis vulgarishdte écidien d@. striiformis(photo M. Leconte). Pycnia
deP. striiformissur feuille deB. vulgaris(photo M. Leconte).

La maitrise des croisements chez les trois espaoegles étudiées constituerait une
avancée méthodologique majeure. Cela permettraibagrendre la facon dont se structurent
les populations pathogénes et comment elles pewadapter, a une échelle large, a leur
environnement et au déploiement de variétés résestaCes compétences donneraient une
visibilité supplémentaire a I'équipe au niveaurmétional.
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Figure 42 - A - Téleutospore déuccinia triticina (photo D. Blancard). B - Téleutospore
germée (a) et basidiospores (b). Thallictrum speciosissimuphote écidien de. trticina. D -
Pycnia sur feuille d&. speciosissimurke - Croisement de deux pycnia. F - Ecidies suillée
deT. speciosissimur{photos F. Suffert et H. Goyeau).
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3.3. Encadrement de doctorants et formation par laecherche

L'HDR valide la capacité d'un scientifique a former la recherche par la recherche" un
autre (jeune) scientifique, que celui-ci se desbmeon au métier de chercheur.

L'encadrant, qu'il soit ou non le directeur dest#hedoit aider son doctorant a
comprendre et a s'approprier son sujet de thes&vgluera généralement entre la premiére
et la deuxieme année. Il doit l'aider dans cettmaiéhe et accepter cette évolution, qui
illustre lI'autonomie et la maturité scientifique doctorant. L'encadrant doit également aider
le doctorant a maitriser le raisonnement, les nuhoet les outils nécessaires au bon
déroulement de la thése. Il doit l'inviter a seoaner face a ses résultats, a chercher et
trouver, y compris a I'extérieur, l'aide dont ilraubesoin pour mener a bien son projet.

J'ai une conception plutét responsabilisantebétdile de I'encadrement d'un doctorant,
qui peut étre amené a percevoir son encadrant cammeorte de "mentor” ; je pense que ce
dernier doit rester avant tout un "manager”, posit'autant plus marquée qu'il est également
responsable d'équipe.

Je considere qu'un double contrat lie le doctadigstn encadrant :

» un contrat "administratif®, car I'encadrant estsigérieur hiérarchique et le représentant
direct de l'employeur (cas le plus fréquent), chadg faire respecter des obligations
professionnelles et des regles éthiques ;

» un contrat moral, par lequel le doctorant et I'éin@at ont réciproquement une obligation
de moyens (activité de recherche) et de résulfatmétion dispensée par I'encadrant sous
couvert de I'école doctorale). J'estime que lesrtsffdu doctorant et de I'encadrant, de part
leurs intéréts réciproques, doivent étre corréldéalement, chacun est implicitement amené
a aligner l'intensité de ses propres efforts siui @ l'autre, dans une perspective "gagnant-
gagnant".

Pour qu'une thése soit fructueuse, je pense quiiéessaire de :

» Proposer un "bon sujet” et permettre son évolution

Il s'agit de proposer a un doctorant un projet @herhe cadré, centré sur une question
scientifique (enjeux et objectifs clairs), avec wteatégie opérationnelle réaliste. Définir un
"bon sujet", susceptible d'évoluer, est donc lanpéee étape a accomplir. Le sujet doit étre
novateur et original, doit contenir un élément fde recherche, c'est-a dire contribuer a
lavancement des connaissances en épidémiologiétatég; il doit surtout permettre au
doctorant de développer un projet professionnetogtduire, au terme de trois ans, a la
rédaction d'un manuscrit et d'au moins un ou detigles scientifiques. Le sujet doit étre
compréhensible et abordable pour un étudiant deaniWMaster2, mais il doit permettre une
évolution rapide aux limites, voire au-dela, desr@issances actuelles.
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» Lorsque le sujet et le contexte s'y prétent, privégier les co-encadrements

Une thése peut étre encadrée par deux, voire tigstgiques. Le co-encadrement se justifie
lorsque le sujet demande des compétences et esgmeviriées, lorsque la thése se fait en co-
tutelle ou lorsque I'un des deux encadrants neggessas son HDR. Un co-encadrement bien
pensé est tres bénéfique des lors que les co-emtadie connaissent bien, s'apprécient et son
capables d'ajuster leur I'ascendant respectifesdottorant de fagcon a ce qu'au final le style
de management coincide avec sa personnalité atsa fle travailler.

En épidémiologie végétale, compte tenu du caraqirridisciplinaire de nombreux
sujets de these, il est fréquent de faire appeh a&atencadrant statisticien, modélisateur,
biophysicien, généticien des populations, écoplygiste ou écologue. Ce type de
fonctionnement est trés profitable, tant pour lejgir de thése lui-méme que pour la vie
scientifique de l'équipe. Dans l'équipe épidémimo plupart des theses ont été co-
encadrées et je souhaite que cela continue. Les teases dans lesquelles je me suis
impliqué étaient co-encadrées ; les prochainesrtens également.

» Adapter les modalités d'encadrement et son style dmanagement au couple sujet-
doctorant

Compte tenu de la difficulté a attirer des étudidfotsnés a I'épidémiologie végétale et du
caractere imprevisible de I'octroi d'une boursethise, il peut arriver qu'un couple sujet-
doctorant se forme non pas sur un critere d'exusdlenais par "opportunisme" (difficile de
renoncer a un projet de these lorsqu'on a un feraeat et un étudiant...). Dans pareille
situation, arriver a adapter son style de managemegouple sujet-doctorant est un gage de
réussite. La these sera-t-elle trés cadrée etépilen mode "projet” ? Est-il nécessaire au
contraire de laisser une tres grande autonomieaoatoihnt ? Ces questions doivent étre
posées au début et évoluer pendant la these.
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