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e Contournement et durabilité des résistances

e Diversité des génes de résistance limitée — Conservation de la diversité
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Pourquoi observe-t-on une diminution de la sévérité sur les plantes résistantes ?
Résistance induite.
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Le priming immunitaire

Le Priming est démontré par Ross, en 1961, par inoculation du virus
de la mosaique du tabac.
Activé chez de nombreuses espéces végétales par des agents
pathogénes qui provoquent une nécrose (Ryals et al, 1996).
Démontré dans d'autre pathosysteme comme :

e Oidium de I'orge (Chin et Wolfe, 1984)

e La rouille jaune du blé (Calonnec et al, 1996 ; Vallavieille-Pope

et Goyau, 2000, non publiées)

e Le mildiou de la tomate (Fu et Dong, 2013)
Efficace contre un large spectre d'agents pathogénes : virus,
bactéries, champignons... (Durrant et Dong, 2004).
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Matrice d'interaction mise a jour

Prise en compte de la réponse immunitaire des plantes :

Matrice d’interaction géne-pour-gene )
Génotypes pathogenes
Génotypes hotes Avirulent Virulent
Sensible + +
Résistant - mais priming +
Résistant primé - +

+ : l'infection peut ne pas réussir
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Clin, P., Grognard, F., Mailleret, L., Val, F., Andrivon, D., & Hamelin, F. M.
(2021). Taking advantage of pathogen diversity and immune priming to
minimize disease prevalence in host mixtures: a model. Phytopathology, 111(7),
1219-1227.

Best Student Paper Award 2021 in Phytopathology
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& = Ra[l-p)-z—yl-x,
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Coiit de virulence 0 < ¢ < 1

Diminue la fitness de I'agent pathogeéne portant le géne de virulence.

Xanthamonas axonopodis (Wichmann and Bergelson, 2004)
Phytophthora infestans (Montarry et al, 2010)
Potato virus Y (Janzac et al, 2010)1

L’effet du priming 0 < p < 1

Réduit le succeés de I'infection de I'agent pathogeéne virulent sur les plantes résistantes primées.

Tobacco mosaic virus (Ross, 1961)
A. thaliana (Maleck et al., 2000)1
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Mécanismes écologiques dans les mélanges

Prévalence P = x + y + z quand le priming est absent :

Effet de dilution
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A retenir !

1.0

0.8

Unique proportion optimale d’hétes résistants (p*)

Prévalence de la maladie

0.0 0.2 0.4 0.6 038 1c
Proportion d’hotes résistants (p)

e Le priming est un mécanisme clé pour |'efficacité des mélanges variétaux

e Proportion optimale p* d'hdtes résistants pour minimiser la prévalence de la
maladie

o Les mélanges peuvent empécher I'émergence de génotypes pathogeénes virulents
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Partie 2 : Mélange de n variétés
résistantes

s

Clin, P., Grognard, F., Andrivon, D., Mailleret, L., & Hamelin, F. M. (2022). Host
mixtures for plant disease control: Benefits from pathogen selection and immune
priming. Evolutionary Applications, 15(7), 967-975.

Application : https://share.streamlit.io/paulineclin/multiresistance_
priming_model/main/app.py
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Questions

1. Existe-t-il un nombre de variétés a utiliser
dans le mélange pour éradiquer la maladie ?

2. Dans quelle mesure le priming améliore-t-il

I’efficacité du mélange ?
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Génotypes pathogenes et complexité de virulence

D

S

e Variétés avec un unique géne de résistance qualitative
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e Variétés avec un unique géne de résistance qualitative

e Complexité de virulence k : le nombre de genes de résistance qu'un
agent pathogeéne est capable de contourner.
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Génotypes pathogenes et complexité de virulence
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i

e Variétés avec un unique géne de résistance qualitative

e Complexité de virulence k : le nombre de genes de résistance qu'un
agent pathogeéne est capable de contourner.
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Mélanges de n variétés résistantes

e Pour n = 2 variétés :

Génotypes pathogeénes
Génotypes hotes avy/Avs Av/avs avy /avs
Ry + priming +
Ro priming + +
Complexité de virulence k 1 1 2
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Mélanges de n variétés résistantes

e Pour n = 2 variétés :

Génotypes pathogeénes
Génotypes hotes avy /Avs Av/avs avy /avs
Ry + priming +
Ro priming + +
Complexité de virulence k 1 1 2
e Pour n = 3 variétés :
Genotypes Pathogen
Host avy ava avi/ave avi/avs ava/avs  avi/ava/avs
Ry + priming  priming + + priming +
Ro priming + priming + priming + +
Rs3 priming  priming priming + + +
k 1 1 2 2 2 3
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Mélanges de n variétés résistantes

e Pour n = 2 variétés :

Génotypes pathogeénes
Génotypes hotes avy /Avs Av/avs avy /avs
R I S Ja
Ro S3 I J2
Complexité de virulence k 1 1 2
e Pour n = 3 variétés :
Genotypes Pathogen
Host avy ava avs avi/ave avi/avs ava/avs  avi/ava/avs
Ry + priming  priming + + priming +
Ro priming + priming + priming + +
Rs3 priming  priming + priming + + +
k 1 1 1 2 2 2 3

Discussion
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Modele épidémique pour un mélange avec n = 2 variétés
résistantes

Sur la base de la matrice d’interaction précédente, pour deux variétés
résistants données :
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Modele pour 2 variétés résistantes

Systéme en dimensions n(1 +2"71) =6 :

St = (1—¢)BLS —(1—p)BSt (1—c)hi + (1 —¢)*(J1 + J2)) — (v + @)},
S5 = (1—¢)BNS2—(1—p)BSs (1—c)la+ (1 —¢)*(J1 + J2)) — (v + @)S5,
I = (A—=¢)BL(S1+(1—p)ST)—al,

jQ = (1—-¢)Bl2(S2+(1— )S;)—QIQ,

Jio= (1=0)?B(J1+ J2) (S1+(1—p)ST) —ar,

Jo = (1=0¢)’B(J1+ J2) (S2+ (1 —p)S3) —ala.

Coiits de virulence multiplicatifs J
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Modele pour 3 variétés résistantes

Systeéme en dimensions n(1 +2""1) =15 :

o
51

S5

(1= B2 +B)Sr1 + (1= )*BU23+3.2)5r — (1 —p)(1 — CILS]
—(1=p)(A=)’BUL2 +J21)5] = (1=p)(1 = ©)’BU13 +J31)S]
—(1—p)(1—€)*B(G1 + G2 + G3)S] — (Y +@)S] ,

(1= B +5)Sr2 + (1= )*BU15+5.1)52— (1~ p)(1 — C)BL2S3
—(1=p)A~)’BUL2 +)21)5; — (1—p)(1 ~ ©)’BU23 +J32)S;
—(1—p)(1—€)*B(G1 + G2 + G3)S; — (Y +Q)S; .

(1= )1 +B)Sr3 +(1—)*BU1.2+J2.1)Sr2— (1—p)(1 — C)BIsS]
—(1=p)(1—)?BU13+J5.1)5; — (1—p)(1—)?BU23 +J32)S]
—(1-p)(1—)*B(G1 + G2 + G3)S3 — (¥ + @IS},
(1-0)BhSa+(1—-p)(1— E)‘BhSI —aly,

(1-0)BLS2+(1—p)(1— c)BhS; —alz,

(1-0)BLSz+(1—p)(1— c)BJ’;S; —alsz,

(1= 0)’BUr2 +/21)Sa + (1 =PI —€)BU12+/21)S; — 12,
(A=) +J51)S + (1= p)L—€PBU15+/31)S; — 13,
(1—¢)?BU1rz2 +J21)Sr2 + (1= P)(L—€)*BU12 +/21)S3 — 21,
(1-0)’BU23 +J32)S2 + (1= P)(1 —€)*BU23+J32)5] — 23,
(1—0)?BUs1+/13)S3 + (1—p)L—€)?BUs1+/13)5; —af31,

(1= €)?B(s2 +J25)Sr3 + (1= p)L—€PBUs:2+/23)55 — 32,
(1-c)B(G1+ G2 + G3)Sr1 +(1—p)(1— )*B(G1 + G2 + G3)S; —aG1,
(1-0)*B(GL+ G2+ G3)Sr2 + (1~ p)(1— ©)*B(G1 + G2 + G3)S; — G2,

(1—0)*B(GL+ G2 + G3)S;a+ (1—p)(1—€)*(G1 + G2+ G3)S; —aG3 .-

Discussion
00000
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Modele pour un nombre arbitraire n de variétés résistantes

Hypotheses:
e Toutes les variétés sont présentes en méme proportion : 1/n

e Toute la diversité pathogene est initialement présente : 2" — 1
génotypes

e Hypothese de symétrie : méme colit de virulence ¢ et nombre de
reproduction de base R pour chaque génotype pathogene
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Modele pour un nombre arbitraire n de variétés résistantes

Hypotheses:
e Toutes les variétés sont présentes en méme proportion : 1/n

e Toute la diversité pathogene est initialement présente : 2" — 1
génotypes

e Hypothese de symétrie : méme colit de virulence ¢ et nombre de
reproduction de base R pour chaque génotype pathogene

Le systéeme est en dimensions n + 1 pour une variété focale : pour
k=1,...,n,

m' = XP—(1-pmF—vm,
wp = fu(X+ 1 =p)m) -y,

m : densité d'hotes primés pour la variété focale,

x), - densité d'hotes infectés de la variété focale par un seul
génotype pathogene avec une complexité de virulence k.

31/47



Introduction Partie1: S o R Partie 2 : nR Partie3: Ro R Discussion
0000000000000 000000000 [e]ele]e]elelo]e] Tolele] 0000000 00000

Théoreme : Principe d’exclusion compétitive

Une seule complexité de virulence k* maximise la fitness de I'agent
pathogeéne : ¢, = R(1 — c)*k

- k=3

Fitness du pathogene

6 9 12 15 18
Complexité de virulence k

W mem—— e
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Théoreme : Principe d’exclusion compétitive

Une seule complexité de virulence k* maximise la fitness de I'agent

Fitness du pathogene

pathogeéne :

éx = R(1 — c)*k

— Fitness max

- k=3

W mem—— e

6 9 12 15
Complexité de virulence k

18
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Nombre seuil de variétés pour éliminer la maladie

Nombre de reproduction de base faible, R =5
1.0

=—O— Absence de priming p = 0

Priming intermédiaire

o
©
L

—O— Priming totalement efficace p = 1

o o
=y o
" .

Prévalence de la maladie
o
N

o
=}

2 3 a4 5 6
Nombre de variétés résistantes

=

Nombre seuil de variétés

R

Ne = = log(l—c)e
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Effet du priming sur |'efficacité des mélanges

Nombre de reproduction de base fort, R = 20
1.0

=—O— Absence de priming p =0

Priming intermédiaire

o
©
s

=O— Priming totalement efficace p =1

= == Seuil d’acceptabilité de 10%

N o
» o
L L

Prévalence de la maladie
o
Y

o
=)

Nombre de variétés résistantes

Nombre seuil de variétés

R

Ne = = log(l—c)e
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A retenir !

g
o

= Absence de priming p =0

Priming totalement efficace p = 1
— — = Seuil d’acceptabilité de 10%

° o °
> o )
L L s

Prévalence de la maladie
o
N

0.0 T T T T y T
6 8 10 12 14

4
Nombre de variétés résistantes

e Nombre seuil de variétés résistantes pour éliminer la maladie
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A retenir !

g
o

—— Absence de priming p = 0

Priming totalement cfficace p = 1
— == Seuil d’acceptabilité de 10%

o
o
L

Prévalence de la maladie

0.0 T T T T y T
6 8 10 12 14

4
Nombre de variétés résistantes

e Nombre seuil de variétés résistantes pour éliminer la maladie
e Le priming réduit le nombre de variétés a utiliser

e Méme pour un petit nombre de variétés, le priming réduit fortement
la prévalence de la maladie
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Partie 3 : Mélange de 2 variétés
résistantes

HoYE

Clin, P., Grognard, F., Andrivon, D., Mailleret, L. & Hamelin, F. M. The
proportion of resistant hosts in mixtures should be biased towards the resistance
with the lowest breaking cost. In revision for PLoS Computational Biology.

Application :
https://paulineclin-2-resistants-priming-model-app-chap3-wuqamb.
streamlit.app/
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Questions

1. Est-ce qu'un mélange en proportion égale

est optimal pour minimiser la prévalence de la
maladie ?

2. Sinon, quelle variété doit étre présente en
plus grande proportion dans le mélange ?
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Mélange de 2 variétés résistantes

Génotypes pathogeénes

Monovirulent 1 Monovirulent 2 Double virulent

Génotypes avy /Avy Avy /avy avy/ava
hotes
Ry + priming +
Ro priming + +

Discussion
00000
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Mélange de 2 variétés résistantes

Génotypes pathogeénes

Monovirulent 1 Monovirulent 2 Double virulent

Génotypes avy /Avy Avy /avy avy/ava
hotes
Ry + priming +
Ro priming + +

On relache deux hypotheses :
e Les deux variétés sont en proportions variables p = p; =1 — p;

e Les colits de virulence sont propres a chaque géne de virulence
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Nouveau modele

Le systeme est en dimension 6:

87 = (1—c2)BLS — (L= p)BS; (L —ci)i 4+ (1 —c1)(1 — e2)(J1 + J2)) — (v + )5},
S5 = (1—c1)BlSs—(1—p)BS; ((1—ca)lz+ (1 —ci)(l—c2)(J1+J2)) — (v+a)Ss5,
I = (1—c)BhL (S1+(1—p)ST)—ali,
In = (1—c)Bl2 (S2+(1—p)S;) —alz,
Jio= (1—c)l—e)B(J1+J2) (S14+ (1 —p)Sy) —adi,
Jr = (1)l - e2)B(J1+ J2) (S2 4+ (1 —p)S5) — ads.

Deux coits de virulence ¢1, c2 < 0.5 )
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Compétition entre génotypes pathogenes ol ¢; = ¢,

Equilibres :
Monovirulent 1 uniquement Mono 1 et double virulent Sans maladie
Monovirulent 2 uniquement Mono 2 et double virulent Double virulent

40 /47



Introduction Partie1: S o R Partie 2 : nR Partie3: Ro R Discussion
0000000000000 000000000 000000000000 0000e00 00000

Compétition entre génotypes pathogenes ol ¢; = ¢

Equilibres :
Monovirulent 1 uniquement Mono 1 et double virulent Sans maladie

Monovirulent 2 uniquement Mono 2 et double virulent Double virulent

20.0.

Nombre de reproduction de base R
s

0.0
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 Lo

Proportion de la résistance 2 (p)

Absence de priming
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Compétition entre génotypes pathogenes ol ¢; = ¢

Equilibres :

Nombre de reproduction de base R

Monovirulent 1 uniquement

Monovirulent 2 uniquement

20.0.

0.0

0.0

0.2 0.4 0.6 0.8
Proportion de la résistance 2 (p)

Absence de priming

1.0

Mono 2 et double

Mono 1 et double virulent

virulent

Sans maladie

Double virulent

Discussion
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4.0.

3.0.

1.0

Nombre de reproduction de base R

0.0.
0.0

02 04 0.6 0.3
Proportion de la résistance 2 (p)

Priming totalement efficace
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Des proportions déséquilibrées pour protéger les mélanges

Prévalence P = y1 + y2 + 21 + 22 quand I'effet du priming p augmente :
10

—— Absence de priming p = 0

R f

0.8+

0.6

0.4

Prévalence de la maladie

00 02 04 06 08 10
Proportion de la résistance 2 (p)

coits de virulence : ¢; = 0.1 et c; = 0.4 )
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Des proportions déséquilibrées pour protéger les mélanges

Prévalence P = y1 + y2 + 21 + 22 quand I'effet du priming p augmente :
10

—— Absence de priming p = 0

Priming intermédiaire

0.8+

0.6

0.4

Prévalence de la maladie

00 02 04 06 08 10
Proportion de la résistance 2 (p)

coits de virulence : ¢; = 0.1 et c; = 0.4 )
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Des proportions déséquilibrées pour protéger les mélanges

Prévalence P = y1 + y2 + 21 + 22 quand I'effet du priming p augmente :
10

—— Absence de priming p = 0

Priming intermédiaire
Priming fort p = 0.8

Prévalence de la maladie

00 02 04

06

08

10

Proportion de la résistance 2 (p)

coits de virulence : ¢; = 0.1 et c; = 0.4
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A retenir !

1.0
ﬂ)
=
"G 0.8
Equilibres : T‘g /
Monovirulent 1 uniquement =
Monovirulent 2 uniquement = 06
Mono 1 et double virulent -g
Mono 2 et double virulent 8 04
Double virulent 8
=
Sans maladie C§
O 02
~ . =
coits de virulence : A
c1 =0.1letc2 =04 o

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
Proportion de la résistance 2 (p)

Un mélange déséquilibré

e Minimise la prévalence
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A retenir !

1.0

Equilibres :

Monovirulent 1 uniquement

. . 0.6
Monovirulent 2 uniquement ’

Mono 1 et double virulent
Mono 2 et double virulent 04
Double virulent
Sans maladie

02

Prévalence de la maladie

coits de virulence :

c1 =0.1letc2 =04

0.0

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
Proportion de la résistance 2 (p)

Un mélange déséquilibré
e Minimise la prévalence

e Prévient I'émergence du double virulent

e Mettre en plus faible proportion la variété la plus dure a contourner
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Rappel de la problématique

Quel est I'impact du priming sur les
dynamiques épidémiques ?
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Résumé des résultats
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Résumé des résultats

Modele 1

Le priming explique
I'efficacité observée des
mélanges.

La proportion optimale de
résistant minimise la
prévalence de la maladie et
prévient |'émergence d'un
pathogeéne virulent.

Proportion optimale (p*)

Proportion d'hétes résistants (p)
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Résumé des résultats

Modele 1

Le priming explique
I'efficacité observée des
mélanges.

La proportion optimale de
résistant minimise la
prévalence de la maladie et
prévient |I'émergence d'un
pathogeéne virulent.

=== seuil 10%
Proportion optimale (p*)
N
0 S < =B 2 4 6 8 0 12 1
Proportion d'hdtes résistants () Nombre de génotypes hotes résistants
o y

Modele 2

Nombre seuil de variétés pour
éliminer la maladie.

Le priming réduit le nombre
de variétés a utiliser, méme
pour un faible nombre de var-
iétés le priming réduit forte-
ment la prévalence de la mal-
adie.

Partie3: Ro R
0000000
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Résumé des résultats

Modele 1

Le priming explique
I'efficacité observée des
mélanges.

La proportion optimale de
résistant minimise la
prévalence de la maladie et
prévient |I'émergence d'un
pathogeéne virulent.

Proportion optimale (p*)

Proportion d'hotes résistants (p)

Modele 2

Nombre seuil de variétés pour
éliminer la maladie.

Le priming réduit le nombre
de variétés a utiliser, méme
pour un faible nombre de var-
iétés le priming réduit forte-
ment la prévalence de la mal-
adie.

1

=== seuil 10%

—

Partie3: Ro R Discussion
0000000 O@000
N
Modele 3

La proportion optimale min-
imise la prévalence et protege
les résistances de |'émergence
d’un pathogéne virulent.

Une proportion inégale en
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Saisonnalité

Dynamiques épidémiques transi-
toires.

Résultats du modele 1 sont ro-
bustes a la saisonnalité.

Soto et al, 2021.
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Stochasticité

Les mélanges réduisent la prob-
abilité d’émergence des agents
pathogenes

Absence de priming.

Chabas et al, 2018.
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Spatialité

Propagation de la maladie dans
un mélange de variété sensible et
résistante : ralentit la propaga-
tion de l'agent pathogéne viru-
lent.

Absence de priming

Hamelin et al, 2022.
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Perspectives

Le priming pour expliquer I'efficacité des mélanges et les optimiser
mais...

— Les expérimentations sur les mélanges variétaux évaluent et
quantifient peu le priming !

Mise en place d'expérimentations :

e En laboratoire pour estimer les parameétres du priming et des agents
pathogenes.

e En serre et au champ pour confronter les résultats des modeéles.
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