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Introduction générale 

En agriculture, les maladies fongiques peuvent nuire aux rendements et à la qualité des récoltes. 
Pour lutter contre les agents pathogènes responsables de ces maladies, plusieurs leviers peuvent 
être mobilisés : la lutte génétique (basée sur l’utilisation de gènes de résistance), la lutte 
chimique (basée sur l’utilisation de fongicides), la lutte agronomique (basée sur les pratiques 
agricoles). Aujourd’hui, dans la perspective d’une agriculture plus durable, maintenant de bons 
niveaux de production sans dépendance aux intrants chimiques, il convient de favoriser les 
pratiques agricoles s’appuyant sur les régulations biologiques naturellement présentes dans les 
agroécosytèmes.  

Dans ce cadre agroécologique, une solution prometteuse pour diminuer l’utilisation de 
fongicides serait d’optimiser le déploiement des résistances variétales à l’échelle du paysage de 
façon à minimiser le risque multi-maladies. Jusqu’à présent, les stratégies de déploiement 
régional des résistances ont principalement été conçues pour lutter contre une maladie 
spécifique. Cependant, une même culture peut être infectée simultanément par différents agents 
pathogènes. Mieux comprendre les déterminants de ces co-occurrences pourrait permettre 
d’optimiser la gestion du risque multi-maladies.  

L’objectif de ce stage est de comprendre comment les caractéristiques des agents pathogènes et 
de leur hôte peuvent structurer la co-occurrence spatiale et temporelle des maladies fongiques 
du blé tendre. Pour répondre à cette problématique, le champ de l’étude a été restreint aux six 
principales maladies de cette culture en termes de nuisibilité et de fréquence (la septoriose, la 
rouille brune, la rouille jaune, la fusariose, l’helminthosporiose et l’oïdium). Nous explorerons 
trois déterminants potentiels de leurs co-occurrences : (i) les stratégies parasitaires des agents 
pathogènes, (ii) les profils de résistance aux maladies des variétés cultivées, (iii) les stratégies 
de déploiement spatial des variétés à l’échelle d’un paysage agricole.  

Tout d’abord, nous avons rassemblé les estimations des traits d’agressivité des six agents 
pathogènes retenus à partir des données extraites de quarante-quatre études scientifiques. Après 
un travail d’homogénéisation des données, nous avons dressé une typologie des stratégies 
parasitaires de ces agents pathogènes en utilisant des méthodes de méta-analyse et de 
statistiques descriptives multivariées.  

Ensuite, nous avons comparé les patrons potentiels de co-occurrence en étudiant les notes de 
résistance des variétés de blé inscrites au catalogue officiel (données ARVALIS - Institut du 
végétal) et déployées à l’échelle de la Nouvelle-Aquitaine en 2020 (données FranceAgriMer).  

Enfin, nous avons exploré comment la typologie des variétés au sein d’un paysage peut influer 
sur les patrons potentiels de co-occurrence via une approche de modélisation spatialement 
explicite simulant des épidémies sur un paysage réel de 450 km² (Zone Atelier Plaine & Val de 
Sèvre, Deux-Sèvres, France).  

A l’issue de ce stage, l’intérêt de la gestion du risque multi-maladies par la conception de 
stratégies de déploiement variétal à l’échelle du paysage ainsi que la confrontation aux données 
de co-occurrences observées sur le site de la Zone Atelier Plaine & Val de Sèvre sont discutés. 



 
 

 

Figure 1 : Tétraèdre épidémique. Représentation schématique des interactions entre un peuplement 
végétal (plantes hôtes), une population de parasites (agents pathogènes), les conditions 
environnementales (biotiques et abiotiques) et les facteurs anthropiques pouvant conditionner 
l’apparition d’une maladie (d'après Zadoks et Schein, 1979). 

 

 

 

 

Figure 2 : Fréquence et nuisibilité inter-essais des six principales maladies fongiques du blé tendre 
en France (d’après ARVALIS - Institut du végétal ; période 2002-2019).  
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I- Synthèse bibliographique  

1. Présentation des pathosystèmes d’étude  
Une maladie résulte de l'interaction entre un peuplement végétal (plantes hôtes), une population 
de parasites (agents pathogènes) et des conditions environnementales (biotiques et abiotiques) 
qui constituent respectivement les trois sommets du triangle épidémique (Zadoks et Schein, 
1979). Dans les systèmes cultivés, ce triangle se transforme en tétraèdre (Figure 1) avec 
l’intervention des activités humaines (pratiques culturales). 

1.1 Le blé tendre, une culture d’intérêt agronomique 
Le blé tendre (Triticum aestivum L.) est une graminée (famille des Poaceae) annuelle à tiges 
creuses dressées, monocotylédone, autogame et essentiellement cléistogame. En France, 
quatrième pays producteur mondial de blé tendre, cette culture est semée depuis mi-septembre 
jusqu’à mi-avril (blé d’hiver ou de printemps) et est récoltée sur la période estivale (de fin juin 
à août selon les régions et les années). Les surfaces cultivées de blé tendre en France couvraient 
environ 5000 milliers d’hectares en 2019 (Agreste - Statistique agricole annuelle, 2019). Le blé 
est une culture présentant un fort intérêt agronomique car elle est la céréale la plus consommée 
par l’homme avec le riz (Bulletin de la FAO sur l’offre et la demande de céréales, 2021). En 
plus de l’alimentation humaine (fabrication de farine et panification), cette culture est 
également destinée à deux autres usages : l’alimentation animale (grain et blé fourrager) et 
l’industrie agroalimentaire, pharmaceutique ou cosmétique (utilisation du gluten et amidon 
extraits des grains ; Doré et Varoquax, 2006).  

1.2 Les principaux agents pathogènes fongiques du blé tendre 
La nuisibilité globale moyenne due aux maladies fongiques du blé tendre s’élève à 16,9 q/ha 
entre 2002 et 2019 avec un effet variété très significatif qui va de 10 q/ha pour les variétés les 
plus résistantes à plus de 25 q/ha pour les variétés les plus sensibles (essais ARVALIS – Institut 
du Végétal, données non publiées). Parmi les maladies les plus préjudiciables sur le blé tendre, 
nous pouvons en distinguer cinq caractérisées par la formation de lésions foliaires qui 
produisent des spores et une qui contamine les épis. Ces maladies sont causées par des agents 
pathogènes fongiques aux fréquences et nuisibilités variables (Figure 2) : Zymoseptoria tritici 
(agent de la septoriose), Puccinia triticina (agent de la rouille brune), Puccinia striiformis f. sp. 
tritici (agent de la rouille jaune), Drechslera tritici-repentis (agent de l’helminthosporiose), 
Blumeria graminis f. sp. tritici (agent de l’oïdium), un complexe d’espèces regroupant les 
genres Fusarium et Microdochium (agents de la fusariose des épis). 

Ces agents pathogènes ont des caractéristiques variables influençant la dynamique de 
développement des épidémies qu’ils provoquent et leur gestion (Tableau 1 et 2). Après 
infection des plantes hôtes par l’inoculum primaire, ils peuvent induire des épidémies à 
caractère monocyclique (un seul cycle de reproduction effectué sur l’hôte) ou 
polycyclique (générations successives de l’agent pathogène), alternant souvent entre une forme 
sexuée (téléomorphe) et une forme asexuée (anamorphe) au cours d’une saison culturale. Ces 
successions de périodes de latence et de périodes infectieuses sont suivies d’une séquence de 
dissémination qui va assurer la propagation spatio-temporelle des maladies par voie éolienne 
sur de longues distances ou par voie pluviale (« splashing ») sur de courtes distances (Rapilly, 
1991).   



 
 
 

 

 

Tableau 1 : Caractéristiques des agents pathogènes retenus (partie 1).  

a : Photographies INRAE BIOGER 

 

Nom 
commun 

de la 
maladie 

Agents 
pathogènes 

responsables 

Photographie 
des 

symptômes 
sur le blé a 

Localisation 
de la 

maladie 
Type trophique Epidémie 

Fusariose 
de l'épi 

Complexe de 
différentes 
espèces 
Fusarium spp. 
et Microdochium 
spp.1 

 

Maladie des 
épis / 
semences 2,3 

Nécrotrophe 2 Monocyclique 2,3 

Helmintho 
sporiose 

Drechslera 
tritici-repentis 
(forme asexuée) 
Pyrenophora 
tritici-repentis 
(forme sexuée) 4  

Maladie 
foliaire 5,6  

Nécrotrophe 
Saprophyte 5,7  

Polycyclique 5 

Oïdium  
du blé 

Blumeria 
graminis (DC.) f. 
sp. 
tritici 8 

 

Maladie 
foliaire 9 

Biotrophe 10 Polycyclique 9 

Rouille 
brune 

Puccinia 
triticina 11 

 

Maladie 
foliaire 11 

Biotrophe 10,12 Polycyclique 13 

Rouille 
jaune 

Puccinia 
striiformis f. sp. 
tritici 14 

 

Maladie 
foliaire 14 

Biotrophe 10 ,12 Polycyclique 13,15 

Septoriose 
Zymoseptoria 
tritici 16 

Maladie 
foliaire 16 

Hémibiotrophe 15 Polycyclique 17 



 

 

 

Tableau 2 : Caractéristiques des agents pathogènes retenus (partie 2). Les informations annotées 
en gras et soulignées sont celles qui sont prédominantes pour le champignon en question.  

Nom 
commun de 
la maladie 

Inoculum 
Mode de 

dispersion 
Lieu de survie 
hors culture 

Fusariose  
de l'épi 

Macroconidies ou 
microconidies (Fusarium 
spp. et Microdochium 
spp.) et ascospores 
(Gibberella spp. et 
Monographella spp.) 2 

Pluviale et éolienne 2 
 

Résidus de culture, 
sol, semence 
infectée, hôtes 
alternatifs ,3,12 

Helmintho 
sporiose  

Ascospores et/ou  
conidies 18 

Eolienne 5,7,18 Résidus 5,6 
Graines, hôte 
alternatif 7 

Oïdium du blé  Ascospores (été/automne) 
Conidies (printemps)19 

Eolienne 
(ascospores) et 
pluviale (conidies) 19 

Résidus de culture 
ou repousses de 
céréales 19 

Rouille brune  En France : urédospores 
(asexuée) 11,20 

Pluviale et éolienne 20 Repousses de blé 
ou sur les hôtes 
secondaires 12 

Rouille jaune En France : urédospores 
(asexuée) 20,21,22 

Pluviale et  
éolienne 20,23 

Repousses de blé 
ou sur les hôtes 
secondaires 12 

Septoriose 
Ascospores et 
pycnidiospores 
(Peuvent être en même 
temps sur la culture) 17 

Eolienne 
(ascospores) et 
pluviale (conidies) 24 

Résidus de culture17 
 

1 : Leonard et Bushnell (2003); 2 : Siou (2013) ; 3 : Trail, 2009 ; 4 : Strelkov et Lamari, 2003 ; 5 : Evans (1995) 
; 6 : Jørgensen & Olsen (2007) ; 7 : Moreno et Perelló (2010) ; 8 : Cowger et al. (2012) ; 9 : Both et Spanu 
(2004) ; 10 : Précigout et al. (2020); 11 : Bolton et al. (2008) ; 12 : Figueroa et al. (2018) ; 13 : Sache et 
Vallavieille‐Pope (1993) ; 14 : Chen et al. (2014) ; 15 : Sánchez-Vallet et al. (2015) ; 16 : Ponomarenko et al. 
(2011) ; 17 : Morais et al. (2015) ; 18 : Ciuffetti et Tuori, 1999) ; 19 : Bowden et al. (2010) ; 20 : Sache (2000) 
; 21 : Sackett et Mundt (2005) ; 22 : Zheng et al. (2013) ; 23 : Bahri (2008) ; 24 : Shaw (1987) ; 25 : ARVALIS 
- Institut du végétal. 
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Tableau 3 : Moyens de lutte utilisés en France contre les agents pathogènes retenus dans cette étude. Le symbole ‘×’ dénote l’absence 
de recommandation particulière (basé sur les fiches accidents d’ARVALIS - Institut du végétal et Figueroa et al., 2018).  

Maladie 
Lutte 

chimique 
Lutte 

génétique 

Lutte agronomique 

Date de 
semis 

Repousses 
Densité de 

semis 
Fertilisation 

azotée 

Travail du 
sol et 

gestion des 
résidus 

Rotation 

Fusariose 
de l'épi 

Efficace si 
effectuée au 
bon moment 

Lente et 
complexe 
mais très 
rentable 

× × × × 
Méthode la 

plus efficace 
Efficace 

Helmintho 
sporiose 

Efficace Très efficace × × × × Efficace Efficace 

Oïdium du 
blé 

Efficace Très efficace × × Très efficace Très efficace × × 

Rouille 
brune 

Recommandée 
uniquement 
sur les variétés 
sensibles 

Très efficace Efficace 
Moyennement 

efficace 
× Efficace × 

Moyennement 
efficace 

Rouille 
jaune 

Recommandée 
uniquement 
sur les variétés 
sensibles 

Très efficace × 
Moyennement 

efficace 
× Efficace × 

Moyennement 
efficace 

Septoriose 

Efficace mais 
des souches 
résistantes 
commencent à 
apparaître 

Complexe Efficace × 

Moyennement 
efficace (varie 

en fonction 
des conditions 
climatiques) 

× 
Moyennement 

efficace 
× 
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Les champignons pathogènes étudiés dans ce rapport ne présentent pas les mêmes 
caractéristiques biologiques notamment au regard de leur type trophique. Nous pouvons ainsi 
distinguer : (i) les biotrophes, qui peuvent uniquement se développer sur des tissus vivants ; (ii) 
les nécrotrophes, qui tuent les tissus de l’hôte avant de pouvoir exploiter les ressources qui leurs 
sont nécessaires et (iii) les hémibiotrophes, qui sont initialement biotrophes (durant les stades 
somatiques) puis qui deviennent nécrotrophes durant des stades plus tardifs (Horbach et al., 
2011).  

1.3 Moyens de lutte contre les agents pathogènes du blé  
Trois catégories de moyens de lutte peuvent être mises en place afin de contrôler les épidémies 
et de gérer les populations de ces agents pathogènes (Tableau 3).  

Tout d’abord, la lutte chimique qui consiste en une ou plusieurs applications de fongicides sur 
les cultures. Ces produits phytosanitaires, caractérisés par leur mode d’action (par contact, 
pénétrant, systémique) et par leur effet sur le développement de la maladie (préventif et/ou 
curatif), sont plus ou moins efficaces en fonction des agents pathogènes ciblés et du 
positionnement des traitements. Aujourd’hui, la tendance est à la limitation du nombre de 
traitements (préoccupations environnementales et sanitaires ; Pimentel et al., 1993), à la 
diversification des modes d’action et des substances actives en raison de la sélection de 
résistances qu’ils engendrent chez les organismes ciblés (émergence de souches à résistance 
moyenne et forte ; (Figueroa et al., 2018; Garnault et al., 2019 ; Rex, 2013) et à l’emploi de 
produits de biocontrôle (Cordo et al., 2020).  

Un autre levier disponible est la lutte agronomique qui correspond à un ensemble de pratiques 
mises en œuvre pour prévenir l'arrivée ou la propagation d’un bioagresseur. Ces pratiques 
comprennent le travail du sol et/ou le broyage des résidus de culture qui permet d’enterrer ou 
de détruire les résidus infectés (agents pathogènes nécrotrophes) et de supprimer les repousses 
des cultures hôtes pendant l’intersaison (agents pathogènes biotrophes ; e.g. rouille jaune, 
rouille brune et oïdium). Parmi les autres pratiques recommandées afin de limiter les 
contaminations, nous pouvons lister le fractionnement de la fertilisation azotée (qui module la 
sensibilité de la plante et la densité du couvert), la rotation des cultures avec des espèces non 
hôtes, la diminution de la densité de semis ou le décalage de la date des semis (nombre réduit 
de cycles effectués par l’agent pathogène dans la culture réduisant par conséquent la quantité 
d’inoculum produit et la gravité de l’épidémie ; Loyce et al., 2008). 

Le dernier moyen de lutte est génétique en valorisant l’immunité végétale par l’utilisation de 
variétés résistantes aux maladies qui vont bloquer (résistance qualitative) ou réduire (résistance 
quantitative) le pouvoir d’infection et de multiplication des agents pathogènes (Kushalappa et 
al., 2016). Cette stratégie peut être très efficace (rouille jaune et rouille brune) mais complexe 
à mettre en place lorsque les populations d’agents pathogènes sont très diversifiées (septoriose) 
ou lors du contournement ou de l’érosion de ces résistances variétales (Delmotte et al., 2016). 
L’adaptation continuelle des populations d’agents pathogènes conduit donc à alterner ou à 
associer des variétés dans le temps et dans l’espace (rotations culturales, mélanges variétaux, 
allocations paysagères ; McDonald et Linde, 2002). 

  



 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Représentation schématique des périodes à risque des six maladies d’intérêt (fusariose, helminthosporiose, oïdium, rouille 
brune, rouille jaune et septoriose). L’intensité du dégradé rouge caractérise la gravité de l’épidémie.  
a : Semis , b : Début de tallage, c : Floraison 
1 : BAYER – Cycle de vie des maladies du blé tendre ; 2 : Trail (2009) ; 3 : Bolton et al. (2008) ; 4 : Bahri (2008) ; 5 : Suffert et al. (2011) 
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2. Co-occurrence des maladies du blé  
Une même culture peut être infectée simultanément et/ou successivement par plusieurs agents 
pathogènes (Seabloom et al., 2015). En effet les différentes dynamiques épidémiques de ces 
derniers peuvent être réparties sur une même fenêtre temporelle. Cela est notamment observable 
pour les six agents pathogènes étudiés dans ce rapport (Figure 3).  

2.1 Définition de la co-occurrence 
L’occurrence de deux ou plusieurs agents pathogènes est fréquent dans de nombreux systèmes 
de production que ce soit au niveau spatial ou temporel (Laidig et al., 2021; Zhang et al., 2006). 
C’est cette présence simultanée d’au moins deux espèces sans que l’une d’elles soit exclue par 
l’autre que nous dénommerons sous le terme de co-occurrence dans la suite de ce rapport. Pour 
coexister sur le même hôte, les niches écologiques des agents pathogènes peuvent différer 
entraînant une séparation par le temps (une espèce va se développer plus tôt dans la saison que 
l’autre), par l’espace (les espèces vont infecter des sites différents chez leurs hôtes en causant 
par exemple des maladies du pied et des racines, du feuillage ou des épis), ou par l’utilisation 
des ressources (en différant par leur type trophique ou le processus de pénétration dans l’hôte ;  
Abdullah et al., 2017 ; Fitt et al., 2006). D’autres mécanismes peuvent également conduire à la 
co-occurrence entre les agents pathogènes comme des mécanismes aléatoires (e.g. taux de 
mortalité, immigration ; théorie neutre ; Hubbell, 2001). 

2.2 Facteurs influençant la co-occurrence  
De nombreux facteurs biotiques et abiotiques peuvent affecter les co-occurrences entre les 
maladies sur une même espèce cultivée (Fitt et al., 2006).  

On peut tout d’abord énoncer les interactions entre les agents pathogènes qui peuvent avoir un 
impact négatif sur les co-occurrences lorsqu’il y a une compétition entre agents pathogènes, ce 
qui va inhiber ou réduire leur développement. Ces compétitions sont dues notamment à 
l’utilisation des mêmes ressources, au développement de barrières physiques, à la production 
de toxines pour exclure leurs concurrents ou à une réponse immunitaire de la plante induite par 
la co-occurrence. Ces interactions antagonistes ont notamment pu être observées chez Blumeria 
graminis f. sp. tritici et Zymoseptoria tritici (réduction du nombre, de la taille et de la capacité 
de reproduction des lésions de l’oïdium en présence de la septoriose, Orton et Brown, 2016) ou 
Zymoseptoria tritici et Puccinia triticina (réduction de la taille des lésions et de la production 
de spore pour la rouille brune en présence de la septoriose, Robert et al., 2004). A l’inverse, les 
interactions mutualistes entre les agents pathogènes peuvent favoriser les co-occurrences 
lorsque ces derniers interagissent de manière bénéfique, en induisant des signaux biochimiques 
essentiels à l’infection ou par complémentarité fonctionnelle via l'échange de ressources 
nécessaires à leurs survies (Abdullah et al., 2017; Lamichhane et Venturi, 2015). 



 
 
 

Tableau 4 : Terminologie et mesure des traits d’agressivité  

Trait d'agressivité Définition 
Diversité des méthodes de 
mesure dans la littérature 

Unité retenue pour 
l’étude comparative 

Efficacité d’infection 

Rapport entre le nombre de 
lésions apparues par 
rapport au nombre de 
spores inoculées 

- Fraction des spores déposées 
qui germent 
- Fraction des spores germées 
qui produisent des lésions 
- Fraction des spores déposées 
qui donnent des lésions 

 

Période de latence 

Laps de temps entre 
l’inoculation et la libération 
des premières spores 
(temps de génération) 

Jusqu’à l’apparition : 
- Latence à 1% (Latspo1) : 
 de la première pustule 
- Latence à 5% (Latspo 5) : 
des premières pustules  
- Latence à 50% (Latspo 50) : 
de 50% du nombre maximal de 
lésions sporulantes  

Jours 

Période infectieuse 
Laps de temps entre le 
début et l'arrêt de la 
sporulation d'une lésion 

 
Après la fin de la période 
de latence exprimée en 
jours 

Capacité de sporulation 
Quantité de spores 
produites par structure 
sporulante 

- Nombre total de spores 
produites 
- Sporulation maximale 
- Date du pic de sporulation 
- Sporulation totale par 
monocycle 
- Nombre de spores produites 
par structure par jour ou pour un 
jour donné 

Nombre de spores 
produites par structure 
par jour (taux de 
reproduction quotidien) 
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Les co-occurrences peuvent également être influencées par une diversité de facteurs 
environnementaux comme les conditions climatiques. Par exemple, les fluctuations de 
température influencent différemment l’efficacité d’infection des rouilles brune et jaune (de 
Vallavieille-Pope et al., 1994) et les changements de taux de SO2 atmosphérique qui ont 
entraîné le remplacement de Parastagonospora nodorum par Z. tritici ; Shaw et al., 2008). 
Concernant les pratiques agricoles, le labour peut par exemple favoriser une espèce aux dépens 
d’une autre qui persiste sur les débris. Les fongicides peuvent également affecter différemment 
les souches tout comme les différences d’immunité végétale des variétés peuvent moduler les 
patrons potentiels de co-occurrence (Fitt et al., 2006). 

Il a été estimé que les co-occurrences pouvaient avoir différents effets sur les rendements par 
rapport à la présence d’un seul agent pathogène. La perte de rendement peut être égale à 
l’addition des pertes causées par les agents pathogènes lorsqu’ils se développent seuls dans les 
cultures (effet neutre entre les maladies et effet additif sur la perte de rendement) ou donner lieu 
à une perte supérieure (interactions synergiques entre les agents pathogènes) ou à une perte de 
rendement inférieure (interactions antagonistes entre les agents pathogènes ; Junior et al., 
2014).   

3. Les outils pour l’étude de la co-occurrence  

3.1 Analyse de bases de données : co-occurrence observée 
Il est possible d’étudier les co-occurrences des maladies à différentes échelles d’espace et de 
temps en analysant des données d’observations relevant de la surveillance de la santé des 
végétaux à l’échelle nationale (étude en conditions réelles de terrain). Par exemple, la base de 
données Vigicultures ®, dont les observations sont réalisées pour la rédaction des Bulletins de 
Santé du Végétal, permet de décrire l’état sanitaire des cultures en comparant la présence ou 
l’absence des symptômes des maladies. Elles fournissent donc des informations quantitatives 
et qualitatives multi-échelles sur les co-occurrences réellement existantes et constatées au 
champ (Sine et al., 2010). 

3.2 Epidémiologie comparée : co-occurrence potentielle 
Une autre méthode permettant d’étudier les co-occurrences des agents pathogènes consiste à 
mener une approche d’épidémiologie comparative. Celle-ci étudie et compare en conditions 
contrôlées, pour différents agents pathogènes leurs virulences (i.e. les composantes qualitatives 
du pouvoir pathogène qui permet à la maladie d'attaquer un hôte donné) ou leurs traits 
d’agressivité (i.e. les différentes composantes du cycle infectieux impliquées dans les variations 
quantitatives des maladies :efficacité d’infection (Plaut et Berger, 1981), durée de la période de 
latence (Aust et al., 1980 , Précigout et al., 2020), durée de la période infectieuse, quantité de 
spores produites, taille de lésions sporulantes, pic de sporulation (Sache et Vallavieille-Pope, 
1995). Les traits les plus étudiés sont définis dans le Tableau 4. L’épidémiologie comparée 
permet également de mettre en avant les différents compromis (« trade-off ») entre les traits 
d’agressivité et entre les maladies (Aust et al., 1980 , Sache et Vallavieille-Pope, 1992). 
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3.3 Modélisation des pathosystèmes : co-occurrence simulée 
En épidémiologie, la modélisation peut permettre de simuler la dynamique des épidémies. Les 
modèles peuvent être plus ou moins complexes, intégrer des dynamiques spatiales appliquées 
à différentes échelles (e.g. feuilles Garin et al., 2018 ou paysage : Rimbaud et al., 2018), et sont 
souvent définis par un système d’équations différentielles. Un des modèles de base en 
épidémiologie est le modèle « SIR ». Ce dernier compartimente les populations d’hôtes en trois 
catégories : les individus sains pouvant être infectés (S), les individus infectés (I) et les 
individus rétablis (R) qui peuvent être ou non retirés du système (Kermack & McKendrick, 
1991). Ce modèle de base peut par la suite être simplifié ou complexifié en imputant de 
nouvelles catégories (e.g. classes d’âge, individus latents) en considérant de nouvelles relations 
entre les classes (Madden et al., 2007) ou en considérant la distribution spatiale des individus 
(Papaïx et al., 2014). Afin de mieux représenter la variabilité observée des épidémies, les 
modèles stochastiques sont privilégiés par rapport aux modèles déterministes. En effet, en 
considérant le caractère aléatoire de chaque étape du cycle infectieux, ils caractérisent mieux 
les variations des interactions entre les différents acteurs des épidémies (Figure 1). Ces modèles 
ont souvent pour but de renseigner sur la sévérité ou les méthodes les plus performantes pour 
réduire les épidémies (Gilligan & van den Bosch, 2008). Mais les modèles traitant de la co-
occurrence entre agents pathogènes reste encore peu développés. A notre connaissance, cette 
thématique a déjà été abordée à l’échelle de la feuille entre Zymoseptoria tritici et Puccinia 
triticina  (Garin et al., 2018) mais pas à l’échelle du paysage, ni en considérant plus de deux 
maladies. L’étude des co-occurrences à cette large échelle via des modèles existants restent 
donc complexe notamment par la paramétrisation de ces derniers. L’amélioration des modèles 
existants ou le développement de nouveaux modèles capables de considérer les co-occurrences 
entre agents pathogènes semblent donc être essentiel au vu du manque de connaissance actuelle 
sur le sujet. 
 

II- Matériel et méthodes  

1. Détermination des profils d’agressivité des agents pathogènes du blé 

1.1 Inventaire des traits d’agressivité 
Dans cette étude, nous avons cherché à comparer les processus infectieux des six agents 
pathogènes étudiés sur une saison culturale, en ne considérant donc que les cycles de 
multiplication asexuée. Afin de recouper certaines particularités biologiques de l’infection 
qu’ils déterminent (e.g. compensation entre la longueur de la période de latence et la production 
de spores pendant le cycle), nous avons concentré notre analyse sur quatre traits d’agressivité, 
classiquement utilisés pour définir les stratégies parasitaires, à savoir : l’efficacité d’infection, 
la durée de la période de latence, la durée de la période infectieuse et la capacité de sporulation 
(Zadoks et Schein, 1979). La définition de chaque terme est présentée dans le Tableau 4. Nous 
avons également intégré à cette étude comparative un indicateur de la capacité de dispersion 
des spores basé sur les gradients de dispersion traduisant la quantité de spores retrouvée à une 
distance donnée de la source, la puissance de la source d’émission pouvant être plus ou moins 
importante.  



 
 
 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Etapes de sélection des études et d’extraction des données pour estimer les 
caractéristiques parasitaires (période de latence, période de sporulation, efficacité d’infection, taux 
de sporulation, distance de dispersion) des six agents pathogènes retenus. 
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1.2 Sélection et homogénéisation des données 
Nous avons réalisé une recherche bibliographique non exhaustive à l’aide des moteurs de 
recherche Web of Science et Google Scholar entre février et mars 2021. Parmi la littérature 
identifiée sur l’estimation quantitative de ces caractéristiques parasitaires, nous avons retenu un 
total de 54 articles traitant des agents pathogènes fongiques d’intérêt sur le blé tendre et 
contenant des données quantitatives exploitables. L’examen approfondi de ce panel a permis 
d’isoler 44 articles suite à l’exclusion des études où la définition et/ou la mesure du trait 
d’agressivité ne correspondait pas au cadre de comparaison des stratégies parasitaires défini en 
II.1.1. Les données quantitatives pertinentes des études ont été regroupées en une seule base de 
données après extraction directe à partir du texte et des tableaux ou bien après digitalisation à 
partir des figures à l’aide du logiciel WebPlotDigitizer (Rohatgi, 2014). Les informations ont 
ensuite été converties dans les mêmes unités (e.g. degrés-jours transformés en nombre de jours 
après inoculation) pour chaque trait afin d’homogénéiser la base de données et de permettre la 
comparaison entre les agents pathogènes. La méthode de sélection des articles est résumée en 
Figure 4. 

Nous avons privilégié les études in planta. Seules les informations sur les caractéristiques 
parasitaires de la fusariose et la majorité des informations sur la période de latence de l’oïdium 
(89%) ont été relevées in vitro (aucune étude in planta trouvée). Aucune information sur la 
période infectieuse et la capacité des spores asexuées de la fusariose n’a été trouvée. Nous avons 
donc choisi pour ces deux traits d’agressivité d’utiliser les informations disponibles sur les 
spores sexuées de cet agent pathogène. 

Les différents paramètres pouvant influencer l’estimation quantitative de ces traits 
d’agressivités ont été relevés pour chaque étude afin d’estimer la taille moyenne de leurs effets 
sur les variables d’intérêt, à savoir : les facteurs expérimentaux liés à l’hôte (variété, stade 
phénologique, présence de facteurs de résistance), les facteurs expérimentaux liés à l’agent 
pathogène (isolat, densité d’inoculum, écart à la température optimale, périodicité des mesures. 
Nous avons également relevé les informations sur la précision des mesures (écart-type, erreur 
standard, taille des échantillons) lorsqu’elles étaient disponibles.  

1.3 Distribution des traits d’agressivité des agents pathogènes du blé  
La totalité des analyses statistiques de ce rapport a été effectuée à l’aide du logiciel R version 
4.0.4 (2021-02-15 ; R core team, 2020) 

Les valeurs de traits de chacun des agents pathogènes ont été estimées à partir des différentes 
études relevées par méta-analyse. Ces analyses permettent de prendre en compte la précision et 
les caractéristiques des différentes études. Nous avons réalisé ces méta-analyses avec le 
package ‘metafor’ (Viechtbauer, 2010). Nous avons considéré l’erreur type de la moyenne 

(𝜎/√𝑛 avec σ = écart type et n = le nombre de réplicats pour chaque mesure) comme indicateur 
de variance dans nos méta-analyses.  



 
 
 

Tableau 5 : Récapitulatif des informations obtenues et testées par méta-analyse.  

Traits 
d'agressivité 

Maladie a n b SD 
imputé 

Effet aléatoire 
Effet fixe significatif c 

Source Cultivar 

Durée 
période de 

latence 
(jour) 

F 99 57% 3 9 Type d'inoculum (nm=18 ; nn=81) 
H 4 100% 2 2 

 

O 
27 

nLAT1 = 24 
n LAT50 = 3 

89% 
2 7 

 

RB 
38 

nLAT1= 2 
nLAT50 = 36 

89% 
4 23 Stade de l’hôte (nPL = 10 ; nA = 28) 

RJ 
361 

nLAT1= 309 
nLAT50 = 36 

93% 
10 64 Stade de l’hôte (nPL = 137 ; nA = 136 ; nT = 72) 

Type de latence  

S 38 68% 4 7 
 

Efficacité 
d'infection 

F 135 100% 
 

 
Type d'inoculum (nfa = 35 ; nfc n = 35 ; nfg = 35 ; nmn = 
30) 

H 4 0%  
  

O 8 0%  
  

RB 71 62% 
5 18 Stade de l’hôte (nPL= 30 ; nA = 41) 

Température 

RJ 50 70% 
4 13 Stade de l’hôte (nPL= 17 ; nA = 33)  

Température 
S* 2   

  

Taux de 
sporulation 

par 
structure 
par jour 

F 16 100%  
  

H 48 0%  3 
 

O 72 100%  
 

RB 113 100%  7 Stade de l'hôte (nPl =12 ; nA = 101) 
RJ 41 100%  4 Stade de l'hôte (nPl  = 15 ; nA = 26) 
S 9 0%  3 

 

* : Moyenne des valeurs / a : F = Fusariose, H = Helminthosporiose, O = Oïdium, RB = Rouille Brune, RJ = Rouille Jaune et S = Septoriose. / b : nLAT1= 
LATSPO1 n LAT50 = LATSPO50 / c : Stade de l’hôte : Pl = Plantule, A = Adulte, T = Tallage ; Type d’inoculum mm = M. majus, mn = M. nivale, fa = F. aveceum, 
fc = F. culmorum, fg = F. graminearum ; Les effets fixes en gras ont été estimés comme ayant un effet significatf (P < 0,05). / Les informations disponibles 
(une ou deux valeurs) sur la distance de dispersion des spores, ne nous ont pas permis de réaliser de méta-analyse. De même, aucune information sur le 
nombre de réplicats n’a été relevée pour l’estimation de la durée de la période infectieuse. Celle-ci a donc été déterminée en effectuant la moyenne des 
informations trouvées (F : n = 1 ; H : n = 2 ; O : n = 2 ; RB : n = 27 ; RJ : n = 10 ; S : n = 10).



8 
 

Parmi les données collectées, les informations sur la précision de l’estimation (écart-type) 
étaient parfois manquantes pour l’efficacité d’infection, la durée de la période de latence et la 
durée de la période infectieuse. Dans ce cas, nous avons choisi d’imputer cette valeur. 
L’imputation était égale à la moyenne des écarts types estimés pour une maladie et un trait 
d’agressivité donné. Si aucune valeur d’écart-type n’était disponible pour un trait d’agressivité 
et une maladie donnée, l’écart type imputé (SDimp) était alors défini par : 

𝑆𝐷 = (𝑆𝐷 /𝑉) × 𝑉ீ   

avec SDm et Vm respectivement la valeur de l’écart type moyen et de la moyenne calculée sur 
toutes les maladies possédant un écart type pour ce trait d’agressivité et VAG la valeur moyenne 
pour la maladie ne possédant pas d’information sur la précision de sa moyenne. 

Afin de considérer la variabilité entre les études (taille d’effet des conditions expérimentales) 
ou due au cultivar utilisé dans les expérimentations, nous avons ajouté un effet aléatoire 
« source » et « cultivar » dans nos modèles.  Différents effets fixes ont également été testés 
(détaillés dans le Tableau 5) lorsque que nous avions suffisamment de modalités observées 
pour ces différentes variables. Dans le cas de la rouille jaune, l’effet du type d’estimation sur la 
durée de la période de latence n’étant pas significatif, il n’a pas été conservé dans la suite de 
l’étude.  

Pour la durée de la période de sporulation, aucune information sur le nombre de réplicats ou 
l’erreur de mesure n’a été collecté. Nous avons donc choisi de ne pas réaliser de méta-analyse 
et d’utiliser comme valeur d’estimation de ce paramètre la moyenne des données collectées 
pour chaque maladie.  

La dispersion moyenne des spores asexuées (exceptée pour la septoriose où ce sont les spores 
sexuées [ascospores] qui ont été retenues) ainsi que la distance atteinte par 50% (médiane) et 
90% des spores ont été estimées à partir des données issues de la littérature. Il a été supposé 
que le noyau de dispersion était de type exponentiel (négatif) et défini par la fonction de densité 

de probabilité de paramètre  𝑎 :  𝑓(𝑥) =
ଵ

ଶగమ
𝑒𝑥𝑝ି௫/. 

Pour chaque étude, les mesures des gradients de dispersion ont été convertie en distance 
moyenne de dispersion exponentielle, en considérant que la distance moyenne de dispersion 𝛿 
est égale à 2𝑎 (Austerlitz et al., 2004) ou à partir des mesures de la médiane et de D90, en 

résolvant numériquement la valeur de 𝑑 dans ∫ 2
ௗ


𝜋𝑟𝑓(𝑟)𝑑𝑟 = 𝑝 en considérant 𝑝  

respectivement égal à 0,5 et 0,9 et 𝑟 comme étant la distance à l'origine.   
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1.4 Comparaison des stratégies parasitaires  
Afin de caractériser les relations entre les six agents pathogènes pour l’ensemble des 
caractéristiques parasitaires, nous avons réalisé une analyse en composantes principales (ACP) 
avec les packages ‘FactoMineR’ et ‘factoextra’ (Lê et al., 2008). Nous avons déterminé des 
groupes d’agents pathogènes en fonction de leurs caractéristiques parasitaires, en effectuant une 
classification hiérarchique sur composantes principales (HCPC ; package ‘FactoMineR’). Cette 
méthode permet d’obtenir une typologie des maladies étudiées plus robuste qu’avec une 
classification ascendante hiérarchique. Le nombre optimal de groupes a été déterminé par 
l'inertie intra-groupe du partitionnement en n clusters (Husson et al., 2010.). Afin de décrire les 
particularités inter-groupes, nous avons comparé les moyennes de chaque caractéristique 
parasitaire pour chaque groupe à la moyenne générale en utilisant des modèles d’analyses de la 
variance (ANOVA ; package ‘emmeans’ ; Lenth, 2021). La répartition des maladies au sein des 
différents groupes a été consolidée grâce à la méthode des K-moyennes afin d’augmenter 
l’homogénéité de chaque groupe (package ‘FactoMineR’). 

2. Distribution des résistances pour les différentes maladies au sein des variétés  

2.1 Présentation des données sur les résistances variétales : niveaux de résistance et 
assolement  

Afin d’étudier la distribution des résistances aux maladies au sein des variétés cultivables en 
France et déployées en Nouvelle-Aquitaine, nous avons exploité deux types de données :  
- Le niveau de résistance au champ des variétés de blé tendre évalué post-homologation par 

ARVALIS - Institut du végétal. Chaque variété se voit ainsi attribuer une note allant de 1 
(variété très sensible) à 9 (variété très résistante) pour les 6 maladies étudiées dans le cadre 
de ce rapport. Une variété est considérée comme étant sensible à une maladie lorsque la 
note est comprise entre 1 et 3, intermédiaire lorsque la note est comprise entre 4 et 6 et 
résistante lorsque la note est comprise entre 7 et 9. Lors des analyses multivariées, seules 
les variétés possédant au moins une note de résistance à deux maladies ont été étudiées : au 
total 278 variétés à l’échelle de la France dont 82 cultivées en Nouvelle-Aquitaine sur la 
campagne culturale de 2020 ;  

- Les surfaces variétales assolées en 2020 par département estimées par FranceAgriMer. Elles 
ont été utilisées pour calculer les proportions relatives de chaque variété de blé tendre semée 
dans chaque département avec une précision des proportions évaluée à 0,5 %. Ces données 
ont été obtenues à partir d’enquêtes réalisées en 2020 auprès de 500 agriculteurs par 
département, ce qui représente 2000 à 3000 parcelles renseignées par département. 
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2.2 Effet potentiel des résistances variétales sur le risque multi-maladie  

Profils de résistance des variétés 
Dans le but de caractériser les relations entre les résistances aux différentes maladies pour 
l’ensemble des variétés inscrites au catalogue officiel français, nous avons réalisé une analyse 
en composantes principales (ACP) avec les packages ‘FactoMineR’ et ‘factoextra’. Les notes 
de résistance manquantes ont été imputées préalablement dans le jeu de données avec la 
méthode du kfod (package ‘missMDA’), pour limiter les biais que les imputations peuvent 
introduire dans les analyses. Comme pour caractériser les groupes d’agents pathogènes en 
fonction de leurs stratégies parasitaires (partie II.1.4), nous avons effectué une HCPC afin 
d’obtenir une classification robuste des variétés en fonction de leurs niveaux de résistances aux 
six agents pathogènes puis les différents groupes ont été consolidés avec la méthode des k-
means. Dans le but de décrire les caractéristiques inter-groupes, nous avons ensuite comparé 
les moyennes des notes de résistance à chaque maladie pour chaque groupe à la moyenne 
générale en utilisant des modèles d’analyses de la variance (ANOVA ; package ‘emmeans’). 

Influence des choix variétaux sur les patrons de co-occurrence potentielle 
Nous avons déterminé plus spécifiquement les profils des résistances des variétés de blé 
assolées en 2020 en Nouvelle-Aquitaine, i.e. la région où se situe notre zone d’étude (annotée 
ZA PVS et présentée en II.3.1). Ces profils ont été obtenus en pondérant chaque variété par sa 
fréquence d’assolement dans cette région. Nous avons ainsi comparé les profils généraux de 
résistances variétales (calculés sur l’ensemble des variétés cultivées en France) aux profils 
rencontrés par les agents pathogènes dans notre région d’étude (calculés sur les variétés 
cultivées en Nouvelle-Aquitaine pondérées par leur surface d’assolement). Nous avons 
également étudié si les profils de résistance des variétés étaient liés à d’autres caractéristiques 
intrinsèques à ces variétés (classe qualité, teneur en protéines du grain, poids spécifique du 
grain) et à quelques caractéristiques physiologiques (précocité à épiaison et sensibilité à la 
verse). 

3. Influence du déploiement variétal sur le risque multi-maladies au sein d’un 
paysage réel   

3.1 Présentation du paysage fixe d’étude 
Le paysage retenu pour notre étude est la Zone Atelier Plaine & Val de Sèvre où ont été réalisés 
cette année des relevés des co-occurrences des maladies fongiques du blé tendre (https://za-
plaineetvaldesevre.com/). Cette infrastructure de recherche située dans le département des 
Deux-Sèvres en région Nouvelle-Aquitaine fait partie des 14 zones ateliers du réseau des Zones 
Ateliers, du réseau RECOTOX, et des réseaux européens eLTER et internationaux iLTER de 
suivi à long terme (Bretagnolle et al., 2018). Elle s’étend sur 450 km² et compte 13 000 parcelles 
agricoles de tailles variables qui représentent 87% de la surface de la zone et sont partagées 
entre 450 exploitants. L’assolement, c’est-à-dire les espèces de plantes cultivées dans chaque 
parcelle agricole, les éléments semi-naturels et les habitations, y sont répertoriés annuellement 
depuis 1994. Nous utiliserons dans ce rapport les informations sur l’assolement du blé tendre 
en 2020 qui représente une surface d’étude de 57,24 km².  



 
 
 

 

 

 

Figure 5 : Représentation de la structure du model HLIR appliqué dans le modèle Landsepi (d’après Rimbaud et al., 2018a). Pour éviter 
les confusions entre les appellations cultivar « sensible », la structure SEIR est appelée HLIR. Les hôtes sains peuvent être contaminés 
par les propagules et devenir infectés. Après une période de latence, les hôtes infectés produisent de nouvelles propagules, qui peuvent 
se disperser dans le paysage. A la fin de la période infectieuse, les hôtes infectés deviennent épidémiologiquement inactifs. Les 
distributions utilisées pour simuler la stochasticité dans les transitions du modèle sont indiquées en bleu ; B : binomiale, Γ : gamma, P : 
Poisson, M : multinomiale. Les pointillés verts correspondent aux hôtes sains contribuant aux rendements des cultures et à la croissance 
de l’hôte. Les paramètres qui ont été estimés avant d’être imputés au modèle sont annotés en rouge. 
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3.2 Présentation et calibration du modèle Landsepi  
Nous avons utilisé le modèle Landsepi (Rimbaud et al., 2018a) qui est un modèle stochastique 
spatialisé basé sur une structure (SEIR compartimentée en sous-populations avec un pas de 
temps discret ; SEIR signifiant : « Susceptible » : hôte sain, « Exposed » : hôtes infectés non 
infectieux, « Infectious » : hôtes infectieux et enfin « Removed »). Ce modèle permet de simuler 
l’infection, la sporulation et la dispersion aérienne des spores issues de la reproduction asexuée 
dans une zone agricole constituée de champs (i.e. de polygones spatialisés de variétés connues). 
Ce modèle décrit pour chaque pas de temps et chaque parcelle de blé, le nombre d’« hôtes » 
sains, exposés infectieux ou retirés. Dans ce modèle, un « hôte » peut être considéré comme un 
site foliaire où une propagule peut se poser et peut potentiellement déclencher une infection 
localisée. La stochasticité démographique est considérée pour chaque transition entre les 
compartiments en utilisant des distributions de probabilité spécifiques (Figure 5). 

Le modèle a été paramétré pour chaque agent pathogène à partir des traits d’agressivité estimés 
dans la partie II.1. Le modèle nécessite une mesure de la variance de la période de sporulation 
que nous n’avons pas trouvé dans la littérature scientifique. Nous avons estimé cette valeur à 
partir de celle fournie par le modèle pour les rouilles et en supposant que le ratio entre moyenne 
et variance de périodes de sporulation constant entre agents pathogènes soit :  

𝑉𝑎𝑟𝑖𝑎𝑛𝑐𝑒 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑝é𝑟𝑖𝑜𝑑𝑒 𝑖𝑛𝑓𝑒𝑐𝑡𝑖𝑒𝑢𝑠𝑒 = 4,375 × 𝑃é𝑟𝑖𝑜𝑑𝑒 𝑑𝑒 𝑠𝑝𝑜𝑟𝑢𝑙𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛 𝑒𝑠𝑡𝑖𝑚é𝑒 

La dispersion des agents pathogènes a été intégrée au modèle sous la forme de matrices de 
dispersion qui contient la probabilité de dispersion des propagules (µii’) depuis n'importe quel 
champ i du paysage vers n'importe quel autre champ i’ : 

µ =  
∫ 𝐴 ∫ 𝐴ᇱ 𝑔൫ห|𝑧ᇱ − 𝑧|ห൯𝑑𝑧𝑑𝑧′

𝐴
 

Avec ||z-z’|| la distance euclidienne de dispersion, les emplacements z et z' dans les champs i et 
i', et g(.) le noyau de dispersion bidimensionnel des propagules (considéré ici comme 
exponentiel). La matrice obtenue est d’une taille égale au carrée du nombre de parcelles 
considérées dans le paysage (Rimbaud et al., 2018a). Elle a été calculée à partir des fonctions 
exponentielles de dispersion de spores estimée en partie II.1 et du parcellaire de la Zone Atelier 
Plaine & Val de Sèvre. L’intégration a été faite en utilisant le package ‘RCALI’ (Bouvier et al., 
2009).  

La fenêtre temporelle de co-occurrence nous intéressant dans ce rapport étant d’une saison 
culturale, les simulations ont été effectuées pour chaque maladie sur une période épidémique 
annuelle. La quantité d’inoculum initiale était de 5 x 10-4 (valeur par défaut proposée dans le 
package ‘landsepi’). De même, les informations sur les taux de croissance de l’hôte (pour les 
sites infectés) n’ont pas été modifiées.  

Les différents paramètres utilisés pour paramétrer le modèle sont présentés en Annexe 1. 
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3.3 Plan de simulation 
Avec Landsepi, il est possible d’allouer à chaque parcelle un cultivar. Dans notre étude, nous 
avons choisi de simuler des paysages monovariétaux correspondant chacun à un profil de 
cultivar « théorique » unique identifié dans la partie II.2 ainsi qu’au cultivar moyen (notes 
moyennes de sensibilité aux maladies). Au total, ce sont quatre paysages (types de cultivar) qui 
ont été utilisés dans les simulations. La résistance d’une variété à un agent pathogène est 
modélisée par une modification d’un des paramètres de ses traits d’agressivité. Par souci de 
simplification, nous faisons l’hypothèse que le seul paramètre affecté est celui de l’efficacité 
d’infection (Rimbaud  et al., 2018a; Rimbaud et al., 2018b). En considérant dans nos modèles 
que l’efficacité d’infection estimée par méta-analyse (EIestimée) pour un agent pathogène est la 
valeur maximale de l’efficacité d’infection et que la note de résistance (NoteG) est 
proportionnelle à l’efficacité d’infection (réduction de la fitness exprimée sur la variété 
résistante par rapport à la variété sensible). L’efficacité d’infection utilisée dans le modèle (EIm) 
a été calculée comme :  

𝐸𝐼 =
𝐸𝐼௦௧é

𝑁𝑜𝑡𝑒௫
 × (𝑁𝑜𝑡𝑒௫ − 𝑁𝑜𝑡𝑒ீ) 

avec Notemax, la Note de résistance maximale.  

Nous avons donc effectué quatre scénarios, correspondant aux quatre paysages monovariétaux, 
chacun simulé 100 fois pour chaque maladie soit un total de 2400 simulations.  

3.4 Analyse des résultats de simulation 
Afin de rendre compte de l’efficacité des différents scénarios de déploiement dans la zone 
testée, nous avons choisi d’évaluer les niveaux des maladies sur la totalité du paysage via trois 
variables (Rimbaud et al., 2018a) : 

- l’AUDPC (Area Under the Disease Progress Curve) qui correspond à la proportion 
moyenne d’hôtes malades par rapport à la capacité de charge (i.e. densité maximale de 
sites du cultivar pouvant être infectés) au cours du temps. Cet indicateur dépend de la 
croissance des sites infectés et nous informe sur la sévérité des épidémies. 

- la GLA (Green Leaf Area, aussi appelée surface verte) absolue moyenne correspond au 
nombre moyen de sites sains productifs par m² par pas de temps, cela fournit une 
approximation du rendement. 

- la GLA relative moyenne qui correspond à la proportion d’hôtes sains (H) par rapport 
aux hôtes existants (H+L+I+R) et nous fournit également une information sur les 
rendements potentiels (Figure 5).  

Pour chacune de ces variables, la moyenne des valeurs obtenues pour chaque scénario et pour 
chaque maladie a été déterminée. Celles obtenues pour les trois scénarios basés sur les variétés 
estimées en partie II.2 ont été comparées avec les moyennes du paysage composé de la variété 
moyenne globale en utilisant des modèles d’analyses de la variance (ANOVA ; package 
‘emmeans’). Les résultats ont ensuite été confrontés avec les patrons potentiels de co-
occurrence déterminés en partie II.2 sur la base des profils de résistance aux variétés. 

Les simulations pour l’oïdium et la septoriose n’ont pas pu être intégrées à ce rapport car elles 
sont toujours en cours. En effet, ces agents pathogènes produisant un très grand nombre de 
spores (plus de 30000 spores par site infecté), leur temps de simulation est beaucoup plus élevé.  

  



 
 
 

Figure 6: Moyenne estimée par méta-analyse ou en effectuant la moyenne des informations 
issues de la littérature scientifique pour les différentes caractéristiques parasitaires des agents 
pathogènes d’intérêt (A) Efficacité d’infection  ; (B) Durée de la période de latence ; (C) Durée de 
la période infectieuse ; (D) Capacité de sporulation (quantité de spores produites par structure 
sporulante par jour) ; (E) Distance de dispersion moyenne des spores (m). Les barres d’erreurs 
représentent l’intervalle de confiance à 95%. a : efficacité de colonisation ; b : Les informations 
sur la période infectieuse et la capacité de sporulation de la fusariose ont été estimées sur les 
spores sexuées ; c : la distance de sporulation de la septoriose a été estimée sur les spores 
sexuées. 
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III- Résultats  

1. Comparaison et typologie des pathosystèmes 
Tout d’abord, nous avons remarqué que certaines caractéristiques parasitaires étaient beaucoup 
plus documentées que d’autres (e.g. période de latence par rapport à la période de sporulation, 
28 articles contre 10 études). De même, il a été beaucoup plus difficile de trouver des 
informations sur certains agents pathogènes (cas de la fusariose et de l’helminthosporiose, 
respectivement 5 et 5 articles trouvés contre 11 et 15 articles pour la rouille brune et la rouille 
jaune).  Les caractéristiques parasitaires des six agents pathogènes étudiés différaient par leurs 
ordres de grandeur ainsi que par leur variabilité intra- et inter-études. 

L’efficacité d’infection moyenne de la septoriose et de la fusariose étaient respectivement 
égales à 0,04 et 0,05 ce qui est faible par rapport à l’oïdium (0,16) et à la rouille brune (0,18) 
et, de façon surprenante par rapport aux postulats existants, à la rouille jaune dont l’estimation 
de l’efficacité d’infection était élevée (0,46) quoiqu’associée à une grande variabilité 
(IC95[0,30 ; 0,63]). Aucune information n’ayant été trouvée sur l’efficacité d’infection de 
l’helminthosporiose, nous avons donc utilisé l’efficacité de colonisation des spores asexuées 
dans nos comparaisons, celle-ci étant égale à 0,42 (Figure 6A). 

Concernant les périodes de latence (Figure 6B), nous avons pu distinguer trois groupes d’agents 
pathogènes : (i) ceux à courte période de latence comprenant l’helminthosporiose (durée 
moyenne de 7,4 jours) et la rouille brune (7,7 jours) ; (ii) ceux avec une période latence 
intermédiaire : la fusariose (10,7 jours), l’oïdium (12,3 jours) et la rouille jaune (14,9 jours) et 
(iii) un groupe composé uniquement de la septoriose avec une longue période de latence (27,3 
jours en moyenne associée à une variabilité à IC95[21,8 ; 32,8 jours]). 

La période infectieuse moyenne des spores sexuées de la fusariose et celle des spores asexuées 
de l’helminthosporiose étaient les plus courtes (7,3 et 12,0 jours). Celles de la rouille jaune, 
rouille brune et l’oïdium étaient d’une durée similaire (respectivement 16,6, 17,8 et 19,5 jours) 
et enfin celle de la septoriose était très largement supérieure aux autres (36,4 jours, Figure 6C). 

Au regard de ces résultats, l’helminthosporiose possédait donc le cycle infectieux (i.e période 
entre l’infection de l’hôte et la production de la dernière spore) le plus court (environ 21 jours) 
et la septoriose le cycle le plus long (environ 60 jours). Les autres agents pathogènes (rouille 
brune, rouille jaune et oïdium) ont des cycles de durée similaire (environ 30 jours).  

La capacité de sporulation (Figure 6D), exprimée ici en spores produites par structure 
sporulante par jour, était très variable selon les agents pathogènes. La fusariose produisait un 
nombre moyen de spores sexuées (22,1) très faible par rapport à la production de spores 
asexuées des autres maladies. L’helminthosporiose et la rouille jaune produisaient le nombre 
de spores asexuées par structure sporulante par jour le plus bas (446,0 et 781,0). Cette 
production était doublée pour la rouille brune comparée à la rouille jaune (1,9 x 104) et plus 
élevée encore pour l’oïdium (3,7 x 104). Enfin la septoriose produisait un nombre moyen de 
spores presque deux fois supérieur à la capacité de sporulation de l’oïdium (6,9 x 104) associée 
une grande variabilité intraspécifique (IC95[2,8 x 104 ; 1,1 x 105]).   



 
 
 

 

Figure 7 : Coordonnées et classification des individus sur les dimensions 1 et 2 de l’ACP et 
cercles de corrélation entre les différents traits d’agressivité des six agents pathogènes d’intérêt 
(fusariose, helminthosporiose, oïdium, rouille brune, rouille jaune et septoriose, n = 6). Les 
caractéristiques détaillées de chaque groupe identifié par une HCPC sont représentées dans les 
tableaux. Elles ont été estimées grâce à une ANOVA et des comparaisons entre la moyenne 
générale et la moyenne de chaque groupe. Si P > 0,05 : « - » ; P < 0,001 : *** ; P < 0,01 : ** et P 
< 0,05 : * ; « ↓ » :  la moyenne du groupe est significativement inférieure à la moyenne générale 
et « ↑ » la moyenne du groupe est significativement supérieure à la moyenne générale.



14 
 

Les distances moyennes de dispersion des spores de la fusariose, de la rouille jaune et de 
l’oïdium étaient assez faibles (respectivement égale à 2,9 m, 7,9 m et 17,2 m) par rapport aux 
autres agents pathogènes (helminthosporiose : 51,9 m et rouille brune : 81,2 m). La dispersion 
des ascospores pour la septoriose était de 66,7 m (Figure 6E). 

L’effet du type d’inoculum pour la fusariose (M. majus ou M. nivale) n’était pas significatif sur 
la période de latence (P = 0,880) mais significatif sur la probabilité d’infection (F. aveceum : t 
= 6,14 x 10-2 ; P < 0,001 par rapport à F. culmorum : t = 1,2 x 10-2 et P = 0,013 et F. 
graminearum, t = 3,0 x 10-2 et P < 0,001).  

Pour la fusariose, nous n’avons pas vu d’effet significatif du type d’inoculum sur la période de 
latence (M. majus ou M. nivale P = 0,880) mais un effet significatif de celui-ci sur la probabilité 
d’infection (F. aveceum, F. culmorum, F. graminearum, P = 0,013). Contrairement à ce qui 
déjà pu être montré dans la littérature scientifique, nous n’avons pas vu d’effet significatif de 
la température sur la durée de la période de latence (Rouille brune : P = 0,588 ; Rouille jaune : 
P = 0,411) ou sur la probabilité d’infection des rouilles brune et jaune (Rouille brune : P = 
0,411; Rouille jaune : P = 0,456). 

Les deux premiers axes de l’ACP effectuée sur les six maladies ont un pourcentage d’inertie 
égale à 82,8%. La capacité de sporulation, la durée de la période de latence et de la période 
infectieuse expliquaient principalement l’axe 1. Les maladies se situant à droite du cercle de 
corrélation possède donc une grande capacité de sporulation ou une longue durée de latence ou 
infectieuse. L’axe 2 était expliqué par la distance de sporulation et l’efficacité d’infection. Les 
agents pathogènes situés en haut du cercle de corrélations présentent des valeurs élevées pour 
ces traits parasitaires. La probabilité d’infection était négativement corrélée avec l’ensemble 
des autres variables qui étaient positivement corrélées entre elles. Un compromis semble exister 
entre l’efficacité d’infection et les autres caractéristiques parasitaires. La durée de la période de 
latence était corrélée positivement avec les autres variables, cela implique un compromis entre 
une courte période de latence et une grande période infectieuse, une capacité de sporulation 
élevée ou une forte distance moyenne de dispersion.  

L’HCPC sur les six agents pathogènes a permis de mettre en avant 3 groupes dont les 
caractéristiques et la taille des effets associés sont détaillées en Figure 7. Un premier groupe 
composé uniquement de la septoriose se caractérisait par une période de latence (P = 0,003) et 
une période infectieuse (P = 0,041) significativement plus élevées que la moyenne générale. 
Un second groupe composé de l’helminthosporiose et de la rouille brune se caractérisait par 
une période de latence significativement inférieure à la moyenne (P = 0,004). Le dernier groupe 
composé de la fusariose, l’oïdium et de la rouille jaune se définissait par une période de latence 
et une distance moyenne de dispersion des spores significativement inférieures à la moyenne 
(P < 0,046 et P < 0,012) 

  



 
 
 

 

Figure 8: Distribution des notes de résistance en fonction des agents pathogènes d’intérêts (1 à 3 : 
la variété est considérée comme étant sensible à une maladie, 4 à 6 la résistance est intermédiaire, 
7 à 9 : la variété est considérée comme résistante). 

 

 

 

Figure 9 : Répartition des variétés présentes dans les différents groupes à l’échelle nationale et en 
Nouvelle-Aquitaine (avec une pondération par l’assolement 2020, FranceAgriMer). 



15 
 

2. Distribution des résistances pour les différentes maladies au sein des variétés  
Plus de la moitié des variétés présentaient une bonne résistance aux maladies, avec une note de 
résistance médiane supérieure à 6 à l’exception de la fusariose (Figure 8). La dispersion des 
notes de résistance varie selon les maladies : de forte pour la rouille jaune et la rouille brune 
(notes de 1 à 9), à moyenne pour l’helminthosporiose et de l’oïdium (de 2 à 8, médiane à 6), à 
faible pour la fusariose (de 2.5 à 7) et la septoriose (de 4 à 7,5 ; médianes à 6). Le choix variétal 
pourrait donc avoir un effet plus marqué pour lutter contre certaines maladies, par exemple 
contre les rouilles par rapport à la septoriose (Figure 8).  

Il existe des corrélations faibles : (i) positives entre les notes de résistance à la septoriose, à 
l’oïdium et à la rouille brune (rouille brune et septoriose : 0,35 ; oïdium et septoriose : 0,24 ; 
oïdium et rouille brune : 0,20) ; (ii) positives entre les notes de résistance à l’helminthosporiose 
et la fusariose (0,21) et (iii) négatives entre ces notes de sensibilité et celles de l’oïdium (0,22). 
Ces relations s’observent aussi sur les axes 1 et 2 de l’ACP conduite à l’échelle nationale (cf. 
cercle de corrélation Figure 10A).  

L’ACP appliquée sur l’assolement des variétés cultivées en Nouvelle-Aquitaine (N-A) présente 
des relations similaires entre résistances (cf. cercle de corrélation Figure 10B) à l’exception 
d’une augmentation de la contribution de la rouille jaune à l’axe 2 et d’une diminution de la 
corrélation positive entre la fusariose et l’helminthosporiose. Cette ACP présente un 
pourcentage d’inertie expliqué par les 2 premiers axes (60,9%) supérieur à celui obtenu par 
l’ACP appliquée à l’offre variétale nationale (48,1%). Il y a donc une structuration des notes de 
résistances aux différentes maladies plus importante à l’échelle de la N-A.  

Ces résultats suggèrent que le risque de co-occurrence potentielle entre d’une part la septoriose, 
la rouille brune et l’oïdium et d’autre part la fusariose et l’helminthosporiose sont les plus 
importants. L’assolement observé en N-A pourrait modifier ces risques en diminuant le risque 
de co-occurrence entre l’oïdium et le couple helminthosporiose/fusariose mais en augmentant 
celui de la rouille jaune et de l’helminthosporiose.  

La classification des variétés obtenue par l’HCPC nous montre une différenciation faible entre 
les différents profils de résistances des variétés obtenus à l’échelle nationale (offre variétale) 
ou pour l’assolement en N-A. Quatre groupes ont été identifiés à l’échelle nationale (Figure 
11A). Le premier groupe se caractérise par des résistances contrastées : une résistance plus 
élevée que la moyenne générale pour la fusariose (P < 0,001), l’helminthosporiose (P < 0,001) 
et la rouille jaune (P < 0,001) et une résistance plus faible à l’oïdium (P < 0,001), la rouille 
brune (P < 0,001) et à la septoriose (P = 0,001). Le groupe 2 est plus sensible aux maladies que 
les autres groupes. Il est déterminé par une résistance plus faible par rapport à la moyenne 
générale pour de nombreuses maladies : la fusariose (P < 0,001), l’helminthosporiose (P < 
0,001), la rouille brune (P < 0,001) et la septoriose (P < 0,001) mais une résistance plus grande 
à la rouille jaune (P < 0,001). Le troisième groupe est spécialiste dans ses résistances, il possède 
une plus grande résistance aux deux maladies les plus fréquentes : à la rouille brune (P < 0,001) 
et à la septoriose (P = 0,043) et moins résistant à la rouille jaune (P < 0,001). Le quatrième 
groupe pourrait être le plus intéressant pour réduire le risque multi-maladies. Il semble 
regrouper les variétés possédant une résistance plus élevée que la moyenne à 4 maladies : 
l’oïdium (P < 0,001), la rouille brune (P < 0,001), la rouille jaune (P < 0,001) et la septoriose 
(P < 0,001). 



 
 
 

 

 

Figure 10 : Coordonnées et classification des individus sur les dimensions 1 et 2 de l’ACP et cercles 
de corrélation entre les différentes notes de sensibilité aux maladies d’intérêts (A) à l’échelle 
nationale (n = 278) ; (B) à l’échelle de la Nouvelle-Aquitaine sur des données pondérées par 
l’assolement de 2020 (FranceAgriMer ; n = 82).  

 



 
 
 

 

 

Figure 11 : Caractéristiques des profils de variétés issues de la classification hiérarchique sur les 
composantes principales de l’ACP en fonction des différentes notes de sensibilité aux maladies : F = 
Fusariose, H = Helminthosporiose, O = Oïdium, RB = Rouille Brune, RJ = Rouille Jaune et S = 
Septoriose. (A) Au niveau national (n = 278) (B) A l’échelle de la Nouvelle-Aquitaine pondéré par 
l’assolement de 2020 (n = 82). Les caractéristiques détaillées de chaque groupe sont représentées 
dans les tableaux à droite de la figure. Elles ont été estimées grâce à une ANOVA et des 
comparaisons entre la moyenne générale et la moyenne de chaque groupe. Si P > 0,05 : « - » ; P < 
0,001 : *** ; P < 0,01 : ** et P < 0,05 : * ; « ↓ » :  la moyenne du groupe est significativement inférieure 
à la moyenne générale et « ↑ » la moyenne du groupe est significativement supérieure à la moyenne 
générale. Au niveau national df = 274 et pour la Nouvelle-Aquitaine df = 79. Les surfaces en 
pourcentage correspondent à la proportion de l’assolement de chaque groupe par rapport à la 
surface totale de la zone étudiée (FranceAgriMer, 2020). 



 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Matrice de corrélation entre l’Area Under Disease Progress Curve (AUDPC), la surface 
verte absolue (GLA absolue) et la surface verte relative (GLA relative), calculée grâce aux sorties 
des simulations réalisées sur Landsepi sur l’ensemble des parcelles de blé tendre de la Zone Atelier 
Plaine & Val de Sèvre toutes maladies confondues (1600 simulations). 
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A l’échelle de la N-A, trois profils de variétés ont été déterminés (Figure 11B). Ils partagent 
les caractéristiques de certains profils déterminés à l’échelle nationale (offre variétale). Le 
groupe N-A 1 est similaire au groupe 1 national (composé à 72% de variétés du groupe 1 
national). Il se caractérise par une plus grande résistance à la fusariose et à l’helminthosporiose 
mais une plus faible résistance à l’oïdium, la rouille brune et la septoriose. Le groupe N-A 2 se 
caractérise par une résistance plus faible à toutes les maladies étudiées exceptée la rouille brune. 
Il est très proche du groupe 2 national (composé à 55% de variétés du groupe 2 national, Figure 
9). Le groupe N-A 3, (composé à 82% de variétés du groupe 4 national, Figure 9) qui occupe 
la plus petite surface (19% de la N-A,Figure 9), est caractérisé par une résistance plus élevée à 
l’oïdium (P < 0,001), la rouille brune (P < 0,001) et la septoriose (P < 0,001) et une résistance 
plus faible par rapport à la moyenne à l’helminthosporiose (P < 0,001). 

D’autre part, nous n’avons pas constaté d’effet structurant de la classe de qualité, la teneur en 
protéines du grain, le poids spécifique du grain, la précocité de l’épiaison ou la sensibilité à la 
verse sur la typologie des variétés. 

En conclusion, on peut retenir que la N-A possède des groupes plus structurés qu’à l’échelle 
nationale. On peut également s’attendre à observer des co-occurrences potentielles 
différenciées entre les maladies étudiées en fonction du choix variétal à l’assolement. Nous 
avons également pu observer à l’échelle de la N-A une faible utilisation des variétés appartenant 
au groupe identifié comme celui possédant le plus de résistances variétales contre les maladies 
(groupe N-A 3) et qui semble par conséquent être le plus utile pour lutter contre le risque multi-
maladies. 

3. Influence du déploiement variétal sur le risque multi-maladies au sein d’un 
paysage réel   

Tout d’abord grâce aux recherches bibliographique réalisées dans la partie II.1, nous avons pu 
obtenir une calibration fine des paramètres du modèle Landsepi pour les cycles asexués des 
principales maladies du blé.  

L’impact des dynamiques épidémiques sur le blé tendre a été mesuré à partir de trois mesures 
(AUDPC, GLA absolue et relative) sur les 100 simulations effectuées pour chaque maladie sous 
chacun des quatre scénarios.  

La GLA absolue et la GLA relative, toutes deux calculées à partir du nombre de sites sains sont 
significativement corrélées positivement (cor = 0,87 ; t = 70,24 ; df = 1598 ; P = 2,2 x 10-16). 
L’AUDPC était corrélé significativement et négativement avec la GLA relative (cor = -0,55 ; t 
= -26.24 ; df = 1598 ; P = 2,2 x 10-16) et également faiblement corrélé positivement avec la 
GLA absolue (cor =-0,07 ; t = -2.7975, df = 1598, P = 5,21 x 10-3). Cette interaction négative 
semble logique car l’AUDPC considère le nombre de sites infectés et la GLA, le nombre de site 
sains (Figure 12). 

Les relations obtenues entre la variété moyenne et les groupes considérés sont similaires pour 
la GLA absolue et la GLA relative. Ces résultats seront donc traités ensemble dans cette 
analyse.  



 
 
 

 

Figure 13 : Valeurs moyennes obtenues pour 100 simulations réalisées avec Landsepi sur 
l’ensemble des parcelles de blé tendre de la Zone Atelier Plaine & Val de Sèvre en fonction des 
différentes maladies : F = Fusariose, H = Helminthosporiose, RB = Rouille Brune et RJ = Rouille 
Jaune (A) Area Under Disease Progress Curve (AUDPC). (B) Surface verte absolue (GLA absolue). 
(C) Surface verte relative (GLA relative). Les tableaux à droite de la figure détaillent pour chaque 
groupe variétal déterminé en partie 2 les comparaisons estimées grâce à une ANOVA et des 
comparaisons entre la valeur obtenue pour la variété moyenne et la moyenne de chaque groupe. Si 
P < 0,001 : *** ; « ↓ » :  la moyenne du groupe est significativement inférieure à la moyenne générale 
et « ↑ » la moyenne du groupe est significativement supérieure à la moyenne générale  
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Le groupe 1 avait été défini dans la partie III.2 comme étant un groupe aux résistances 
contrastées. Les informations obtenues pour l’AUDPC à la suite des simulations corroborent 
en effet ce résultat : on constate une valeur d’AUDPC significativement supérieur à la variété 
moyenne pour la rouille brune et l’helminthosporiose (P < 0,001) et significativement inférieur 
à la variété moyenne pour la rouille brune et la Rouille jaune (P < 0,001). Pour les GLA absolue 
et relative on remarque que seule la rouille brune possède une valeur supérieure à la moyenne, 
les GLA obtenues pour les autres maladies étant significativement inferieur a la moyenne (P < 
0,001) (Figure 13). 

Le groupe 2 était caractérisé par une résistance plus faible à toutes les maladies étudiées 
exceptée la rouille brune. Comme attendu, l’AUDPC obtenue pour la rouille brune était plus 
faible que celle obtenue pour la variété moyenne (P < 0,001) car ce groupe possède une forte 
résistance à cette maladie. On remarque également une valeur plus faible pour 
l’helminthosporiose (P < 0,001) et des valeurs significativement supérieures à la variété 
moyenne pour la fusariose et la rouille jaune (P < 0,001). De plus, on remarque que les valeurs 
des GLA absolue et relative sont supérieures à celle de la variété moyenne pour la rouille brune 
et inférieures pour toutes les autres maladies (P < 0,001) (Figure 13). 

Le groupe 3 était caractérisé par une résistance plus élevée à l’oïdium, la rouille brune et la 
septoriose et une résistance plus faible par rapport à la moyenne à l’helminthosporiose. 
Contrairement à nos attentes, la valeur de l’AUDPC obtenue pour l’helminthosporiose, la 
rouille brune et la rouille jaune était significativement plus faible que celle de la variété 
moyenne (P < 0,001). Mais la valeur d’AUDPC pour la fusariose était supérieure à celle de la 
variété moyenne bien que ce groupe variétal ne semblait pas posséder de sensibilité particulière 
à cette maladie. Cependant, les valeurs de GLA absolue et relative sont significativement plus 
faibles pour l’helminthosporiose et la fusariose (Figure 13). 

Le risque multi-maladies semble plus important en termes de sévérité des épidémies avec les 
groupes 1 et 2 mais il est intéressant de noter que ce ne sont pas les mêmes agents pathogènes 
responsables de ces épidémies. Les valeurs de GLA absolue et relative nous montrent cependant 
que le groupe 1 permettrait des rendements plus élevés face à un risque multi-maladies. Il serait 
intéressant de réitérer ces analyses en considèrent également l’oïdium et la septoriose qui 
avaient été incluses dans la détermination des patrons de co-occurrence basés sur les résistances 
variétales. Ces différents résultats montrent donc que le choix variétal peut influencer l’intensité 
des épidémies (AUDPC) ou les rendements (GLA relatif et absolue). 

IV- Discussion  
Durant ce stage, nous avons cherché à déterminer comment les caractéristiques des agents 
pathogènes et de leur hôte peuvent structurer les cooccurrences spatiales et temporelles de six 
maladies fongiques du blé tendre. Pour cela, nous avons tout d’abord déterminé les stratégies 
parasitaires et les compensations entre les traits d’agressivités des agents pathogènes. Puis nous 
avons déterminé des patrons de co-occurrences potentielles en nous basant sur les différentes 
résistances variétales car celles-ci peuvent moduler la présence ou l’absence de certaines 
maladies en fonction de leurs résistances. Enfin, à l’aide du modèle Landsepi qui a été 
paramétré grâce aux informations recensées sur les différentes maladies, nous avons testé 
différents scénarios extrêmes de déploiements variétaux basés sur les typologies variétales 
établies précédemment. Nous avons alors montré qu’il était possible de simuler des épidémies 
multi-maladies dans un paysage agricole réaliste en considérant des variétés aux résistances 
proches de celles des variétés existantes.  
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Les stratégies parasitaires des agents pathogènes du blé tendre 

Tout d’abord, les stratégies parasitaires des agents pathogènes du blé ont été comparées de 
manière quantitative sur un cycle de vie. Nous avons identifié une corrélation positive entre la 
période infectieuse et la période de latence ainsi qu’une corrélation négative entre l’efficacité 
d’infection et les autres variables étudiées, ce qui traduit l’existence de différentes stratégies de 
compensation entre les traits d’agressivité. Ces résultats confirment ceux de Sache et 
Vallavieille-Pope (1995) qui avaient comparé 26 agents pathogènes foliaires aux hôtes variés. 
Cependant, cette étude avait également mis en évidence une relation négative entre la longueur 
de la période infectieuse et l’intensité de sporulation que nous n’avons pas constatée 
probablement en raison de notre échantillon plus restreint (ce phénomène de compensation était 
particulièrement marqué pour des agents pathogènes non inclus dans notre étude comme P. 
phaseoli et B. cinerea). Dans notre étude, la septoriose est la maladie où l’effet de compensation 
est le plus notable car elle possède une efficacité d’infection faible et une très longue période 
de latence qui sont compensées par une longue période infectieuse et une forte capacité de 
sporulation.  

Les informations obtenues dans ce rapport pour la rouille brune et la rouille jaune ne sont pas 
en adéquation avec la littérature. Bien que nous ayons montré une période de latence plus courte 
pour la rouille brune par rapport à la rouille jaune (Aust et al., 1980), nous avons observé des 
relations inverses à celles communément admises concernant la capacité de sporulation de la 
rouille brune qui est censée être plus faible que celle de la rouille jaune et être compensée par 

une efficacité d’infection plus élevée (Mehta et Zadoks, 1970; Sache et Vallavieille‐Pope, 1992; 

Sache et Vallavieille-Pope, 1995). Cette variation contradictoire avec la littérature pourrait être 
la conséquence du nombre restreint d’études retenues dans l’analyse notamment au regard des 
protocoles utilisés (e.g. méthodes d’estimation, densité d’inoculum et de lésions ; Teng et 
Close, 1978).  

L’analyse hiérarchique a mis en évidence une partition des six agents pathogènes d’intérêt en 
trois groupes de stratégies parasitaires différant par leur période de latence, leur période 
infectieuse ou encore par leur distance moyenne de dispersion des spores. Lors d’une 
précédente classification effectuée par Sache et Vallavieille-Pope (1995), il a été montré que la 
rouille jaune était plus proche de l’oïdium que de la rouille brune. Nous avons également pu 
observer cela lors de nos analyses. Cette observation serait liée au fait que la rouille jaune 
semble avoir des caractéristiques épidémiologiques uniques (croissance prolongée des lésions 
pendant la période infectieuse ; Sache et Vallavieille-Pope, 1995). Nos classifications n’ont pas 
mis en évidence de relation entre les différents types trophiques et certains traits d’agressivité 
(groupes composés à la fois de biotrophes et de nécrotrophes) comme il a pu être montré dans 
des études antérieures portant sur la période de latence (Précigout et al., 2020a). Cela pouvant 
s’expliquer par le fait que notre classification a uniquement été réalisée sur des agents 
pathogènes pouvant s’établir sur le blé tendre ou encore une fois par le faible nombre de 
descripteurs et de maladies ayant été intégrés à notre étude. Il est également important de noter 
que les classifications des stratégies parasitaires identifiées sont relatives car elles dépendent 
du nombre et du type d’agents pathogènes et caractéristiques parasitaires inclus dans la 
comparaison. 
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Les informations collectées dans ce rapport ont également uniquement été définies en 
conditions optimales i.e. constamment favorable pour le développement des agents pathogènes. 
Or, les conditions optimales de chaque agent pathogène ne sont pas toujours similaires (e.g 
température optimale variable pour les rouilles ; de Vallavieille-Pope et al., 1994). On pourrait 
donc s’attendre à ce que les relations observées varient en conditions non optimales. De plus, 
les informations collectées ont été estimées sur des variétés possédant des niveaux variables de 
sensibilité mais suffisant pour observer des symptômes. En conditions réelles au champ, 
certaines variétés sont résistantes ce qui empêche l’établissement de la maladie cela pourrait 
donc modifier les stratégies parasitaires. 

Hypothèses de co-occurrence basées sur les stratégies parasitaires 

En complément des analyses détaillées précédemment, nous pouvons établir différentes 
hypothèses sur les co-occurrences potentielles entre les différentes maladies étudiées. Il faut 
d’abord distinguer la fusariose des cinq autres parasites fongiques qui forment des lésions 
aériennes qui sporulent sur les feuilles (différentiation de niche).  

La co-occurrence « simultanée » entre les différents agents pathogènes biotrophes étudiés 
pourrait être envisagé sur la fin du cycle de l’oïdium (avril-juin). L’oïdium qui serait déjà 
installé sur la culture ou la rouille brune qui a des caractéristiques parasitaires qui semblent plus 
optimales que celles obtenues pour la rouille jaune serait probablement avantagés par rapport à 
cette dernière. On peut également remarquer que courant avril une co-occurrence entre les cinq 
maladies foliaires étudiées pourrait être envisageable. Ceci est confirmé par les données de 
terrain à l’échelle nationale comme à celle de notre zone d’étude puisque des co-occurrences 
entre la rouille brune, la rouille jaune, la septoriose et l'oïdium sur des feuilles de mêmes plantes 
et de mêmes parcelles ont pu être observées sur la Zone Atelier Plaine & Val de Sèvre en avril 
et en mai 2021. En parallèle, différentes co-occurrences « temporelles » pourraient être 
envisagées entre les agents pathogènes ayant des fenêtres d’apparition dans les cultures 
différentes dans le temps comme la fusariose, l’oïdium et l’helminthosporiose par exemple (Fitt 
et al., 2006). 

La nature des interactions entre les agents pathogènes biotrophes et nécrotrophes a déjà fait 
l’objet de plusieurs études (Garin et al., 2018; Orton et Brown, 2016; Robert et al., 2004). Il a 
notamment été énoncé que les champignons nécrotrophes avaient un impact négatif sur les 
champignons biotrophes car en se développant ils tuent les tissus foliaires de l’hôte réduisant 
ainsi les surfaces disponibles pour l’établissement des agents pathogènes biotrophes (Garin et 
al., 2018; Orton et Brown, 2016). Robert et al. (2004) ont notamment montré que le 
développement des lésions nécrotiques de la septoriose (Z. tritici) pouvait réduire de 30 à 80% 
la production de spores de la rouille brune (P. triticina). Cependant, il a été estimé que la 
variation de certains facteurs tels que le raccourcissement de la période de latence dans certaines 
conditions climatiques, les pratiques agricoles ou l'augmentation de la pression d’inoculum 
chez le champignon biotrophe pouvait équilibrer les épidémies (Garin et al., 2018; Zhan et al., 
2015). On pourrait donc s’attendre à tout de même observer des adaptations locales des agents 
pathogènes biotrophes dans les zones géographiques où ces derniers sont souvent en 
compétition avec des champignons nécrotrophes dans les cultures.  
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D’autre part, les champignons nécrotrophes peuvent également rentrer en compétition, il a en 
effet été montré que l’helminthosporiose (Pyrenophora tritici-repentis) était plus compétitive 
que la septoriose (S. nodorum) pour la colonisation des feuilles et dans l’utilisation des 
ressources (Adee et al., 1990). La mise en relation de ces études et de nos résultats met en avant 
la difficulté de déterminer les co-occurrences multiples entre maladies sans prendre en compte 
les notions d’interactions entre les agents pathogènes (Barrett et al., 2021).  

Afin d’affiner nos analyses et de mieux concevoir les compromis entre les traits d’agressivités 
des agents pathogènes et ainsi mieux prédire les co-occurrences, il serait intéressant de 
considérer d’autres caractéristiques parasitaires dans nos analyses comme le pic de sporulation, 
la taille des lésions ou le nombre de cycles infectieux dans une année de culture (Sache et 
Vallavieille-Pope, 1995). Mais la quantification de la plupart de ces composants est souvent 
difficile chez les champignons (Sache et Vallavieille-Pope, 1995). Nous avons pu constater un 
manque d’informations in planta pour la fusariose (difficulté d’étude de cette maladie causée 
par un complexe d’espèces) et pour l’helminthosporiose (maladie moins fréquente et nuisible 
que la septoriose, les rouilles ou l’oïdium). Il serait intéressant de compléter et de consolider la 
méthode de collecte des données issues de la littérature via une méthode de revue systématique 
en raffinant le protocole de recherche bibliographique. Cela permettrait d’assurer la 
reproductibilité de l’analyse mais aussi de mieux considérer la variabilité intra- et inter-études 
(Annexe 2). Cela conduirait également à une quantification précise des informations 
disponibles dans la littérature sur les traits parasitaires des agents pathogènes d’intérêts. Si le 
nombre d’informations obtenues est faible pour un trait d’un agent pathogène donné, cela 
montrerait l’importance de la mise en place d’expérimentations spécifiques pour parvenir à une 
approche d’épidémiologie comparative complète sur l’ensemble des processus infectieux de 
ces agents pathogènes. 

Influence de l’offre variétal sur le risque multi-maladies  

Dans la seconde partie de ce rapport, nous avons étudié les différents profils de résistance aux 
maladies au sein des variétés de blé cultivées. Nous avons montré que les profils de résistances 
multi-maladies sont plus nombreux à l’échelle nationale qu’à l’échelle régionale. Le potentiel 
de résistance multi-maladies n’est donc pas complétement exploité à l’échelle régionale. Il 
semblerait que les choix variétaux puissent moduler les patrons de co-occurrence potentielles 
au travers de leurs résistances et sensibilités à différentes maladies. Aujourd’hui, les stratégies 
de lutte contre les maladies basées sur la sélection variétale sont souvent considérées maladie 
par maladie (Butault et al., 2010, Gauffreteau et al., 2014) et ne tiennent pas compte des 
dynamiques de co-occurrences entre agents pathogènes. Bien que le pyramidage des gènes de 
résistance à plusieurs maladies soit utilisé (Lagudah et al., 2009) et permet une forte résistance 
aux maladies si celle-ci vient à être contournée (Rimbaud et al., 2018b), ou si une autre maladie 
vient à s’établir dans les cultures les conséquences sur les rendements peuvent être très 
importantes. Les stratégies alternatives bien que plus susceptibles d'être surmontées atténuent 
mieux les pertes épidémiques en cas d'effondrement de certaines ou de toutes les sources de 
résistance garantissant ainsi un rendement stable (Rimbaud et al., 2018b). C’est pourquoi, il 
semble intéressant d’utiliser plusieurs variétés de blé aux résistances complémentaires dans le 
paysage afin de lutter au mieux contre le risque multi-maladies causé par l’occurrence des 
agents pathogènes dans les cultures.  
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D’autant plus que les typologies de résistances variétales aux deux échelles étudiées dans ce 
rapport étaient peu variables ce qui pourrait permettre de généraliser les potentielles méthodes 
d’association variétale à l’échelle nationale et régionale. Plusieurs stratégies de déploiement 
variétal peuvent être mises en place à l’échelle d’un paysage. Les associations dites en mosaïque 
de deux cultivars résistants attribués à différents champs plus ou moins proches spatialement, 
les rotations qui consistent à alterner les cultivars choisis d’une année à l’autre et enfin les 
mélanges variétaux qui consistent à associer dans une même parcelle plusieurs cultivars aux 
résistances variées. D’après de Vallavieille-Pope et al. (2006), les mélanges variétaux seraient 
la méthode la plus efficace pour freiner les épidémies grâce aux résistances complémentaires 
fournies par ces associations. Cette idée est appuyée par les résultats de Fraj (2003) qui a montré 
que la sévérité de la septoriose (maladie prédominante) était réduite de 6 % et que les 
rendements avaient augmenté de 0,32 t/ha en condition de mélange variétal par rapport à des 
monocultures. Afin d’assurer une protection multi-maladies sur le long terme, il serait donc 
intéressant de diversifier les stratégies de déploiement des variétés (Rimbaud et al., 2018b). 
Dans le but de garantir une efficacité de ces méthodes, il semble pertinent d’identifier les 
différents groupes variétaux basés sur les résistances à différents agents pathogènes et de les 
actualiser au cours du temps car les notes de résistance peuvent varier suite au à l’érosion et/ou 
au contournement des gènes de résistance. Afin de mieux comprendre les dynamiques 
épidémiques et les co-occurrences entre maladies fongiques, il semble donc essentiel de 
poursuivre l’étude des interactions entre les cycles de vie des agents pathogènes et leurs 
interactions mutuelles afin de sélectionner et combiner au mieux les variétés présentant une 
résistance durable à plusieurs maladies qui surviennent simultanément dans les cultures. 

Influence du déploiement variétal sur le risque multi-maladies  
L’un des enjeux majeurs de ce stage était de collecter et de déterminer des informations 
exploitables sur les traits d’agressivités de plusieurs agents pathogènes afin calibrer le modèle 
Landsepi qui avait été jusqu’à présent uniquement paramétré pour les rouilles brune et jaune. 
En complément, nous avons également calibré le modèle de façon à obtenir trois types de 
cultivars basés sur des profils réels de résistances multi-maladies, ce qui nous a permis 
d’effectuer des simulations en considérant plusieurs agents pathogènes alors que le modèle a 
été utilisé jusqu’à présent uniquement pour considérer un agent pathogène face à plusieurs 
cultivars. Avant de pouvoir déterminer l’influence du déploiement variétal par des simulations 
à l’aide de Landsepi, nous avons donc dû adapter le modèle à chacune des interactions hôtes-
pathogènes considérées en utilisant les informations collectées dans la littérature, ce qui a 
nécessité des hypothèses simplificatrices ainsi que la simulation d’un seul type de reproduction 
à la fois.   



22 
 

Nous avons montré qu'au sein d’un paysage contenant une variété unique (paysage uniforme), 
la sévérité des épidémies ou les potentiels de rendement étaient principalement modulés par les 
résistances variétales pour les différentes maladies testées, ce qui est en accord avec la 
littérature scientifique (Butault et al., 2010, Gauffreteau et al., 2014). Nous supposons alors que 
le choix des résistances multi-maladies chez les variétés influencera les co-occurrences entre 
les agents pathogènes testés en paysage uniforme sur une année de culture. Les difficultés 
rencontrées dans la paramétrisation du modèle et dans le lancement des simulations a 
considérablement réduit le temps alloué à l’analyse des sorties du modèle. Des études 
complémentaires de nos résultats pourraient donc être réalisées afin de comparer la performance 
globale des variétés théoriques testées.  

Afin d’aller plus loin dans la compréhension de l’influence des stratégies de déploiement 
variétal sur les co-occurrences potentielles et se rapprocher de la réalité du terrain, il serait 
intéressant d’effectuer d’autres simulations : tester d’autres stratégies de déploiement variétal 
en simulant une répartition aléatoire des groupes variétaux au sein d’un même paysage et/ou en 
considérant la proportion et/ou la répartition réelle de chaque groupe parmi les variétés cultivées 
sur la Zone Atelier Plaine & Val de Sèvre par exemple. Et, d’autre part, en complément de ces 
simulations, des données d’observations des co-occurrences au sein de chaque parcelle 
pourraient être collectées afin de conclure sur le potentiel de chaque stratégie de déploiement 
sur les patrons réels de co-occurrences au sein du paysage d’étude. Si les résultats entre 
simulations et observations au champ sont similaires, on pourrait supposer que le modèle 
permet des prédictions fiables sur les co-occurrences entre les agents pathogènes d’intérêt. Cela 
permettrait alors l’élaboration de stratégies optimales de déploiement pour lutter contre la co-
occurrence des maladies du blé tendre sur une année.  

Cependant, si les résultats obtenus sont différents, cela signifierait que certains paramètres non 
implémentés dans le modèle doivent être reconsidérés. Parmi ces derniers, on pourrait citer les 
mécanismes de co-infections ou les différentes interactions existantes entre les agents 
pathogènes qui ne sont pas considérés ici et qui peuvent moduler l’efficacité épidémique de 
certains agents pathogènes (Adee et al., 1990, Fitt et al., 2006; Jesus Junior et al., 2014), 
l’influence des co-occurrences à différents pas de temps (e.g. le premier agent pathogène 
installé peut moduler la croissance de l’hôte et influencera par conséquent la dynamique de 
l’agent pathogène plus tardif ou encore tenir compte des cycles de reproduction sexuée des 
maladies, dont l’effet sur les épidémies a notamment pu être montrée chez la septoriose (les 
ascospores de cet agent pathogène pouvant à la fois servir d’inoculum primaire et relancer les 
épidémies au cours d’une saison culturale ; Suffert et al., 2011). 

Afin d’élaborer des stratégies durables de déploiement en vue de la gestion du risque multi-
maladies, il faudrait également simuler ces dynamiques sur plusieurs saisons culturales en 
considérant les paramètres évolutifs des agents pathogènes (niveau d’agressivité, coût de 
fitness, taux de mutation) et ainsi conclure sur la stabilité estimée des différentes stratégies 
testées (Rimbaud, et al., 2018b).  
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Conclusion 
Au travers de notre étude bibliographique, nous avons mis en avant la difficulté à obtenir 
certaines informations sur les agents pathogènes fongiques du blé tendre. Mieux comprendre 
ces caractéristiques pourrait fournir des informations essentielles sur les co-occurrences entre 
agents pathogènes. De plus, nous avons montré que l’offre nationale variétale actuelle présente 
des profils de résistances multi-maladies très diversifiées qui pourraient être mobilisés dans la 
gestion des épidémies ; ce qui permettrait une réduction de l’utilisation de fongicides. Combiner 
les connaissances acquises dans ces deux volets permettrait une meilleure compréhension des 
co-occurrences à l’échelle du paysage et ainsi d’optimiser les stratégies de déploiement variétal. 
Nous avons donc montré qu’il était possible de simuler des épidémies multi-maladies dans un 
paysage agricole réaliste en considérant des variétés aux résistances proches de celles des 
variétés existantes. Le travail réalisé fournit donc les outils nécessaires pour l’exploration de 
scénarios plus complexes et le développement de règles de gestion réalistes à très court terme. 
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Annexes  

Annexe 1 : Tableau récapitulatif des paramètres utilisés pour calibrer les différentes stratégies 
parasitaires des 6 maladies d’intérêts (F = Fusariose, H = Helminthosporiose, RB = Rouille Brune et 
RJ = Rouille Jaune) dans Landsepi (Rimbaud et al., 2018) en fonction des différents groupes 
variétaux considérés.  

Paramètres Maladie Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 Groupe 4 
Durée période de latence 

F  

10,69 10,6932 10,6932 10,6932 
Variance latence 170,78798 170,78798 170,78798 170,78798 
Probabilité d'infection 0,0178112 0,0258195 0,0233064 0,0222518 
Durée de la période de sporulation 7,25 7,25 7,25 7,25 
Variance période de sporulation 34,32875 34,32875 34,32875 34,32875 
Taux de sporulation par structure 
par jour 

22,1046 22,1046 22,1046 22,1046 

Durée du cycle épidémique 100 100 100 100 
Durée période de latence 

H  

7,4265 7,4265 7,4265 7,4265 
Variance latence 3,514989 3,514989 3,514989 3,514989 
Probabilité d'infection 0,1026593 0,1801767 0,1882607 0,1749268 
Durée de la période de sporulation 12 12 12 12 
Variance période de sporulation 56,82 56,82 56,82 56,82 
Taux de sporulation par structure 
par jour 

446,0081 446,0081 446,0081 446,0081 

Durée du cycle épidémique 40 40 40 40 
Durée période de latence 

O  

12,3443 12,3443 12,3443 12,3443 
Variance latence 69,807519 69,807519 69,807519 69,807519 
Probabilité d'infection 0,0722114 0,0691605 0,0226747 0,0606389 
Durée de la période de sporulation 19,5 19,5 19,5 19,5 
Variance période de sporulation 92,3325 92,3325 92,3325 92,3325 
Taux de sporulation par structure 
par jour 

36791,36 36791,36 36791,36 36791,36 

Durée du cycle épidémique 190 190 190 190 
Durée période de latence 

RB  

9,5033 9,5033 9,5033 9,5033 
Variance latence 33,03712 33,03712 33,03712 33,03712 
Probabilité d'infection 0,0403672 0,0331285 0,0222188 0,0341975 
Durée de la période de sporulation 17,837037 17,837037 17,837037 17,837037 
Variance période de sporulation 84,458370 84,458370 84,458370 84,458370 
Taux de sporulation par structure 
par jour 

19336,909 19336,909 19336,909 19336,909 

Durée du cycle épidémique 150 150 150 150 
 



 
 
 

Annexe 1 (suite) : Tableau récapitulatif des paramètres utilisés pour calibrer les différentes 
stratégies parasitaires des 6 maladies d’intérêts (F = Fusariose, H = Helminthosporiose, RB = 
Rouille Brune et RJ = Rouille Jaune) dans Landsepi (Rimbaud et al., 2018) en fonction des différents 
groupes variétaux considérés. 

Paramètres Maladie Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 Groupe 4 
Durée période de latence 

RJ  

15,914 15,914 15,914 15,914 
Variance latence 54,465649 54,465649 54,465649 54,465649 
Probabilité d'infection 0,023943 0,0286528 0,0207852 0,0252207 
Durée de la période de sporulation 16,6 16,6 16,6 16,6 
Variance période de sporulation 78,601 78,601 78,601 78,601 
Taux de sporulation par structure 
par jour 

781,0444 781,0444 781,0444 781,0444 

Durée du cycle épidémique 150 150 150 150 
Durée période de latence 

S  

27,284 27,284 27,284 27,284 
Variance latence 302,56327 302,56327 302,56327 302,56327 
Probabilité d'infection 0,0158950 0,0146722 0,0084614 0,0141191 
Durée de la période de sporulation 36,375 36,375 36,375 36,375 
Variance période de sporulation 172,23562 172,23562 172,23562 172,23562 
Taux de sporulation par structure 
par jour 

69319,348 69319,348 69319,348 69319,348 

Durée du cycle épidémique 210 210 210 210 



 
 
 

 

 
Annexe 2 : Forest plot obtenu par méta-analyse (Durée de la période de latence de la rouille brune 
en fonction du stade de l’hôte). Augmenter le nombre d’études collectées permettrait d’obtenir une 
meilleure estimation de la variabilité intra- et inter-études. Les barres verticales représentent la 
variabilité intra-étude et les losanges gris l’estimation de la variabilité inter-étude en fonction du stade 
l’hôte (Adulte ou Plantule).
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